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O cancro é um dos maiores problemas da actualidade na nossa sociedade. A 
incidência do cancro aumenta com a idade, e devido ao envelhecimento da população, 
fruto do aumento da esperança média de vida, a incidência tende a aumentar cada vez 
mais. Assim, a compreensão dos mecanismos envolvidos no aumento da incidência do 
cancro com a idade, mostra-se fundamental de modo a permitir a definição de 
estratégias conducentes à prevenção primária da doença.    
 A abordagem da saúde do idoso tem sido cada vez mais aperfeiçoada e, sabe-se 
actualmente que, neste grupo etário deve ser feita uma avaliação especial e mais 
abrangente, não se baseando apenas na idade cronológica como forma de prever o grau 
de morbilidade e deterioração funcional, mas também na adopção de uma visão mais 
abrangente e completa no sentido de permitir um diagnóstico precoce. O nível de saúde 
dos doentes idosos, não pode ser descrito apenas com base na patologia que estes 
apresentam, na resposta ou sobrevivência ao tratamento. É necessário analisar estes 
doentes de uma forma mais abrangente, tendo em conta o seu todo, de modo a que os 
cuidados que lhes são prestados possam responder à complexidade que os envolve. 
Assim, é de extrema importância que a oncologia, no idoso, possua mecanismos que 
permitam a valorização do diagnóstico precoce, avaliem o prognóstico e orientem a 
terapêutica específica, mantendo simultaneamente a qualidade de vida. Este processo, 
designado por “Abordagem Geriátrica Compreensiva”, consiste numa forma de 
avaliação multidisciplinar do doente idoso.      
 A doença oncológica, a geriatria e a forma de diagnosticar e avaliar o cancro no 
idoso, são temas de grande actualidade, sendo objecto de um interesse crescente nas 
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publicações científicas. A Abordagem Geriátrica Compreensiva pode constituir um 
contributo válido nesta problemática. 
Palavras-Chave 




 Nowadays, cancer is one of the biggest problems of our society. The incidence 
of cancer increases with age, and in spite of aging, due to the increase of lifetime, the 
incidence is always increasing. A clear understanding of the causes of the age-related 
increase in cancer incidence is needed to develop a strategy for primary cancer 
prevention.          
 Currently, the management of elderly patients with cancer represents a major 
challenge, and a more specific and wide assessment is necessary, not only taking on 
account the cronologic age to foresee the morbility and funcional impairment, but also 
to have a more complet perspective, allowing an earlier diagnosis. Survival and 
treatment efficacy can not be descrived, for itselves, the health in elderlys. A more wide 
and complet perspective of this specific patients is necessary, looking to the patient as 
one human being with diverse problems, and with this attitute it is possible for us, offer 
care plans that take on account their complexity. Thus, it is very important that 
oncology, in elderly, have mechanisms that allow the valorization of the earlier 
diagnosis, assess the prognosis and guide the specific interventions, looking always to 
the quality of life. This process is designed “Geriatric Comprehensive Assessment” and 
is define as a multidisciplinar evaluation of the elderly.    
 In the few years, oncologic disease, geriatry and the assessment of elderly 
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patient with cancer, are an important issue reported in the many scientific publications. 
The Geriatric Comprehensive Assessment can give a valid contribut in this area.  
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No processo fisiológico do envelhecimento normal, existem algumas alterações 
moleculares, celulares e mesmo fisiológicas que se assemelham à carcinogénese. Assim, 
será aceitável que a prevalência de tumores malignos seja maior nos indivíduos idosos. 
Esse problema está actualmente mais exacerbado devido ao aumento do número de 
idosos e, simultaneamente, ao aumento da prevalência de neoplasias malignas. Em 
termos sociais e económicos, o problema das populações envelhecidas é já grande. Se 
estas populações tiverem doenças graves e crónicas com consumo de tratamentos 
dispendiosos e com morbilidade e perda de qualidade de vida importantes, o problema 
para os Sistemas de Saúde será ainda maior. Igualmente, após o diagnóstico devem 
existem formas específicas/adaptadas de avaliar o idoso com cancro que permitam 
direccionar melhor a terapêutica e avaliar com mais segurança o prognóstico.  
 O objectivo desta revisão é o de adquirir melhor conhecimento sobre os 
benefícios da utilização da Abordagem Geriátrica Compreensiva na oncologia, 
identificar os instrumentos, até agora descritos, usados nesta, e conhecer a sua 
importância para a avaliação multifactorial do doente idoso com cancro. Tal 
conhecimento é necessário para ajudar no diagnóstico precoce e no suporte terapêutico 
desses doentes, de forma a que a sua qualidade de vida melhore, o que se reflecte na 
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2. BIOLOGIA DO ENVELHECIMENTO E 
DESENVOLVIMENTO DO CANCRO 
 
O genoma humano encontra-se sob constante ameaça de adquirir mutações 
(Anisimov (2007); Irminger-Finger (2007); Heemst et al (2007)), que podem ser 
geradas, tanto pela instabilidade química intrínseca do DNA (Heemst et al (2007)), 
como pela exposição a agentes genotóxicos derivados do ambiente ou do metabolismo 
celular (como espécies reactivas de oxigénio (ROS)) (Anisimov (2007); Irminger-
Finger (2007); Heemst et al (2007)).        
 O envelhecimento é um processo complexo e multifactorial que se deve à 
permanente acumulação de lesões (Irminger-Finger (2007); Heemst et al (2007); 
Papazoglu and Mills (2007)), causadas por agressões biológicas e bioquímicas, nas 
moléculas, nas células, nos órgãos, nos tecidos e no organismo em geral (Heemst et al 
(2007)) devido ao desenvolvimento de limitações a nível dos mecanismos de 
manutenção e reparação celulares (Heemst et al (2007); Papazoglu and Mills (2007)). 
 A acumulação de lesões ao nível celular pode levar a uma instabilidade 
genómica, que poderá afectar o crescimento e diferenciação celulares e, em organismos 
com tecidos renováveis, pode resultar no desenvolvimento de cancro (Campisi (2003); 
Heemst et al (2007); Papazoglu and Mills (2007)).            
 Assim, podemos dizer que a instabilidade genómica se encontra associada tanto 
ao cancro como ao envelhecimento (Anisimov (2003); Finkel et al (2007)). 
 Os mecanismos que contrariam a acumulação de lesões, bem com os 
mecanismos que interferem com as agressões a que as células estão sujeitas, são de 
grande importância na preservação da saúde e manutenção da longevidade (Heemst et al 
(2007)).          
A Doença Oncológica no Doente Idoso 





 O cancro é um problema que afecta os organismos complexos com tecidos 
renováveis, e por isso estes desenvolveram estratégias – mecanismos supressores 
tumorais – que têm como objectivo travar o desenvolvimento do cancro (Campisi 
(2003); Heemst et al (2007)).       
 Existem, pelo menos, dois mecanismos envolvidos na supressão tumoral 
(Campisi (2003); Heemst et al (2007)).      
 Um mecanismo usa proteínas “Protectoras”, que têm como função proteger o 
genoma de adquirir lesões e mutações oncogénicas. O outro mecanismo, usa proteínas 
“Barreira” que, por sua vez, eliminam ou previnem o crescimento de potenciais células 
cancerígenas (Campisi (2003); Heemst et al (2007); Papazoglu and Mills (2007)). 
 Uma importante diferença entre estes dois mecanismos de supressão tumoral 
reside no facto de, as proteínas protectoras geralmente actuarem no interior da célula no 
sentido de preservar a integridade e sobrevivência celular, enquanto as proteínas 
barreira actuam nos tecidos ou mesmo no organismo levando à morte celular ou à perda 
do potencial de divisão celular (Campisi (2003); Heemst et al (2007); Papazoglu and 
Mills (2007)).          
 Assim, as proteínas protectoras codificam proteínas que fazem parte das vias de 
reparação do DNA (Campisi (2003); Heemst et al (2007); Papazoglu and Mills (2007)) 
como as RECQ – like helicases, os componentes da via de reparação da excisão de 
nucleótidos e proteínas de manutenção dos telómeros (Campisi (2003)). A inactivação 
destas leva à aceleração da conversão de uma célula normal numa célula neoplásica 
(Heemst et al (2007); Papazoglu and Mills (2007)).      
 As proteínas barreira incluem as proteínas p53 e RB que controlam as respostas 
de apoptose e senescência celular (Campisi (2003); Heemst et al (2007)).   
 Descobertas recentes indicam que existe uma relação complexa entre os 
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mecanismos supressores tumorais e o envelhecimento (Campisi (2003)).   
 Assim, há mecanismos que, não só impedem o aparecimento do cancro, como 
também parecem estar associados ao atraso do aparecimento de fenótipos específicos do 
envelhecimento. Descobertas recentes mostraram que os defeitos ao nível das vias de 
reparação do DNA, aumentam, tanto a incidência do cancro, como o aparecimento deste 
tipo de fenótipos. Assim, estas descobertas apoiam a ideia de que a lesão do DNA e a 
perda da integridade genómica nas células somáticas pode contribuir para o 
desenvolvimento de fenótipos específicos do envelhecimento para além de contribuírem 
também para o aparecimento do cancro (Campisi (2003)). Deste modo, podemos dizer 
que as proteínas protectoras apresentam duas funções: suprimem o desenvolvimento do 
cancro e asseguram a longevidade (Campisi (2003); Heemst et al (2007)).  
 Por sua vez, os mecanismos barreira de apoptose e senescência celular vão 
promover fenótipos específicos do envelhecimento denominando-se, por isso de, 
antagonisticamente pleiotrópicos (Campisi (2003); Heemst et al (2007)), dado que, 
apesar de promoverem a sobrevivência através da supressão do desenvolvimento do 
cancro, contribuem para a limitação da longevidade acelerando assim o processo de 
envelhecimento (Campisi (2003); Heemst et al (2007); Papazoglu and Mills (2007)). 
 Estas descobertas são extremamente importantes para futuras investigações na 
área da prevenção e tratamento do cancro bem como em outras patologias que estão 
associadas ao envelhecimento (Campisi (2003); Heemst et al (2007)). 
 O envelhecimento encontra-se associado a vários acontecimentos que ocorrem a 
nível molecular, celular e fisiológico que influenciam a carcinogénese e 
consequentemente o desenvolvimento do cancro (Carrera et al (2005); Anisimov 
(2007)).  
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2.1.  Interacção entre o Envelhecimento e a Carcinogénese: Nível 
Molecular 
 
2.1.1. Encurtamento dos Telómeros 
Antigamente acreditava-se que as células dos organismos multicelulares eram 
capazes de proliferar indefinidamente, ou seja, eram imortais (Stewart and Weinberg 
(2006)).          
 No entanto, no ano de 1960, Leonard Hayflick, com o seu trabalho pioneiro, 
alterou este paradigma. Hayflick demonstrou que as células possuem um potencial 
proliferativo limitado, e que, a partir do momento em que estas alcançam o limite de 
replicação permitido entram em senescência (Stewart and Weinberg (2006)).  
 O reconhecimento deste potencial de replicação limitado implica a existência de 
um mecanismo inato de contagem e restrição do número de divisões de cada célula 
(Wright and Shay (2005); Shin et al (2006)).      
 Esta função recai sobre as estruturas terminais dos cromossomas – os telómeros, 
que se encontram relacionados com o controlo do ciclo celular, a imortalização celular e 
a carcinogénese (Shin et al (2006)).        
 Os telómeros são estruturas nucleoproteicas que se encontram na parte terminal 
dos cromossomas (Artandi and Attardi (2005); Shin et al (2006); Stewart and Weinberg 
(2006); Collado et al (2007); Finkel et al (2007)), tendo sido descobertos por Barbara 
McClintock e Herman Muller em 1930 (Finkel et al (2007)).    
 Consistem em sequências de DNA repetitivas 5` TTAGGG 3` não codificantes 
(Anisimov (2003); Shin et al (2006); Stewart and Weinberg (2006); Irminger-Finger 
(2007); Finkel et al (2007); Collado et al (2007)), ligadas a complexos de proteínas que 
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ajudam a estabilizar e proteger a região terminal dos cromossomas (Artandi and Attardi 
(2005); Stewart and Weinberg (2006); Collado et al (2007); Jiang et al (2007)).  
 Os telómeros apresentam um papel preponderante tanto no encobrimento das 
terminações dos cromossomas, para que estas não sejam vistas como lesão de DNA 
(Wright and Shay (2005); Jiang et al (2007)), como na activação de pontos de controlo 
quando na presença de telómeros excessivamente curtos. Outra das suas funções é 
também, a de prevenir a recombinação de diferentes cromossomas, dado que a perda da 
função de “capuz” por parte dos telómeros, leva a fusões entre as regiões terminais de 
diferentes cromossomas (Artandi and Attardi (2005)).     
 Os telómeros formam estruturas tri-dimensionais (T-loops), a qual tem um papel 
fundamental dado que auxilia o telómero no exercício das suas funções (Artandi and 
Attardi (2005); Shin et al (2006); Irminger-Finger (2007); Finkel et al (2007)).  
 A Figura 1. mostra uma representação esquemática da estrutura do telómero em 
T-loop, na qual o ramo único 3` se insere no DNA telomérico de dupla cadeia criando 
uma ansa deslocada. Assim, a região telomérica de DNA, constituída pelas repetições 5` 
TTAGGG 3`, encontram-se ligadas através de duas proteínas sequência-específicas 
ligadas ao DNA, a TRF1 e a TRF2, que por sua vez recrutam um grande número de 
proteínas. A TRF1 serve, essencialmente, como regulador do comprimento dos 
telómeros, enquanto a TRF2 exerce um papel crítico na protecção das zonas terminais 
dos telómeros, auxiliando também na formação do T-loop. Uma terceira proteína, 
POT1, liga-se á região de cadeia simples e restringe o acesso à terminação do telómero, 
limitando assim o alongamento dos telómeros. A quantidade de TRF1 em cada telómero 
é proporcional ao comprimento do telómero, e assim o complexo TRF1 serve para 
comunicar a informação sobre o comprimento à Pot1 que se encontra na terminação do 
telómero, controlando assim o acesso da telomerase ao seu substrato. A TRF2 é 
  
Joana Barbosa 
essencial para a estabilidade dos telómeros. A perda da sua função leva a uma rápida 
diminuição da protecção da zona terminal dos cromossomas podendo levar à formação 
de fusões entre as regiões terminais de diferentes cromossomas. Um facto interessante é 
de que alguns factores que estão implicados na reparação do DNA, como o Ku 
(ilustrado na figura), são também componentes de um telómero funcional; um 
envolvimento paradoxo destas proteínas na normal manutenção dos telómeros
and Attardi (2005)).  
 A protecção que os telómeros conferem aos cromossomas constitui um pré
requisito para manter a estabilidade dos cromossomas
Irminger-Finger (2007); Finkel et al (2007))
 












Figura 1. Representação esquemática da estrutura do telómero em T
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Os telómeros encurtam a cada ciclo de divisão celular, devido ao “problema da 
replicação terminal” da DNA polimerase (Artandi and Attardi (2005); Stewart and 
Weinberg (2006); Collado et al (2007); Jiang et al (2007); Finkel et al (2007)) bem 
como devido à supressão da expressão de telomerase na idade adulta (Artandi and 
Attardi (2005); Shin et al (2006); Stewart and Weinberg (2006); Jiang et al (2007)). 
 A DNA polimerase, a enzima que replica o DNA, não consegue copiar 
estruturas lineares de DNA até ao fim. Como consequência, há perda de DNA dado que, 
cada cadeia nova sintetizada é mais pequena do que aquela que lhe deu origem (Wright 
and Shay (2005)).         
 Para compensar o encurtamento dos telómeros há uma enzima que pode 
sintetizar o telómero de novo (Anisimov (2003); Artandi and Attardi (2005); Shin et al 
(2006); Collado et al (2007); Jiang et al (2007)).      
   Esta enzima é denominada de telomerase e é constituída por dois componentes 
essenciais. O componente RNA (Terc), que consiste em RNA funcional que serve de 
base para a síntese da nova sequência do telómero, e a transcriptase reversa (Tert), que 
consiste numa subunidade catalítica da enzima (Artandi and Attardi (2005); Shin et al 
(2006); Jiang et al (2007)) que se liga à Terc e sintetiza os telómeros a partir das 
sequências da template da Terc (Artandi and Attardi (2005)). Ambos os componentes 
são essenciais para a actividade da telomerase (Shin et al (2006); Jiang et al (2007)). 
 Nos humanos, a telomerase encontra-se activa durante a embriogénese, no 
entanto, encontra-se inactivada no período pós-natal na maioria dos tecidos somáticos 
(Collado et al (2007); Jiang et al (2007)) com excepção de algumas células germinativas 
e stem cells (Irminger-Finger (2007); Jiang et al (2007)). Outros factores que diminuem 
a longevidade, como por exemplo, a obesidade, contribuem também para a diminuição 
da actividade da telomerase e encurtamento dos telómeros (Collado et al (2007)). 
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 Ao longo dos últimos anos, tornou-se claro que a maior parte dos cancros 
humanos expressam telomerase (Artandi and Attardi (2005); Wright and Shay (2005); 
Shin et al (2006); Stewart and Weinberg (2006); Irminger-Finger (2007); Collado et al 
(2007); Finkel et al (2007)), tipicamente numa fase mais tardia do desenvolvimento 
tumoral, re-estabelecendo a manutenção dos telómeros e proporcionando assim ao 
cancro um potencial replicativo ilimitado (Artandi and Attardi (2005); Irminger-Finger 
(2007)).          
 A introdução da telomerase em células normais pode transformá-las em células 
cancerígenas? As evidências mostram que não. A telomerase por si só não induz as 
células a modificar o seu normal padrão de crescimento; o que faz é desligar o 
mecanismo de contagem através do qual as células guardam as suas divisões. As células 
cancerígenas tiram vantagem deste mecanismo dado que ao descobrirem a forma de 
activarem a telomerase, permite-lhes dividirem-se indefinidamente e acumular as 
mutações que necessitam para se tornarem malignas. Inibir a telomerase tem um enorme 
potencial como terapia adjuvante na erradicação do cancro (Wright and Shay (2005)). 
 Um estudo demonstrou que, a expressão da telomerase é necessária nas stem 
cells devido à elevada capacidade regenerativa destas células, no entanto o nível de 
telomerase não é suficiente para manter os telómeros estáveis nas stem cells durante 
toda a vida. De acordo com esta hipótese, é concebível que o encurtamento dos 
telómeros contribua para o declínio da função das stem cells associando-se assim ao 
envelhecimento (Jiang et al (2007)).        
 Alguns anos após a introdução do conceito da telomerase, foram descobertos 
mecanismos de recombinação que participam na manutenção e alongamento dos 
telómeros na ausência da telomerase, denominados de via alternativa de alongamento 
dos telómeros (ALT) (Shin et al (2006); Stewart and Weinberg (2006); Collado et al 
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(2007); Finkel et al (2007)).        
 Os doentes que adquiriram ou apresentam defeitos genéticos que limitam a 
manutenção dos telómeros parecem ter um risco maior de anemia aplasica, fibrose 
pulmonar idiopática e mais raramente síndrome congénito de disqueratose (Collado et al 
(2007); Finkel et al (2007)).        
 Assim, apesar de a capacidade de imortalizar células nos abrir oportunidades 
enormes no uso de células normais para terapêuticas em áreas localizadas, a 
imortalização de todas as células do corpo levaria ao aumento da reparação celular, no 
entanto removeria a barreira contra a malignidade e causaria, provavelmente, a morte 
prematura por cancro em muitos casos (Wright and Shay (2005)).    
 Actualmente, têm surgido alguns dados que defendem que o papel dos telómeros 
na biologia celular é mais complexo do que o descrito anteriormente. Vários estudos 
sugerem que a telomerase também influencia a fisiologia celular normal mesmo em 
células com telómeros longos. Por exemplo, estudos demonstraram que ratos sem 
telomerase funcional são incapazes de manter uma homeostasia tecidular adequada 
particularmente em tecidos com elevada capacidade de renovação como a medula óssea, 
pele, fígado e tracto gastro-intestinal (Stewart and Weinberg (2006)).   
 Para um melhor esclarecimento destes novos conceitos são necessários estudos 
mais aprofundados. No entanto, é para já aparente que a telomerase apresenta um papel 
a nível da fisiologia celular que é independente dos seus efeitos a nível do comprimento 
dos telómeros (Stewart and Weinberg (2006)).      
 Quando os telómeros alcançam um comprimento criticamente curto, perdem a 
função de “capuz”. Estes telómeros disfuncionais são reconhecidos como lesão de DNA 
e induzem pontos de controlo (Shin et al (2006); Jiang et al (2007)).   
  Foram identificados dois pontos de controlo que limitam a vida da célula em 
A Doença Oncológica no Doente Idoso 





resposta à disfunção dos telómeros. O primeiro ponto de controlo (1ª fase de 
mortalidade = M1) é caracterizado por um bloqueio permanente do ciclo celular. Este 
ponto de controlo é designado de senescência replicativa e depende da activação do 
gene p53 supressor tumoral (Artandi and Attardi (2005); Jiang et al (2007)), sendo 
importante na prevenção de mutações oncogénicas (Artandi and Attardi (2005)). Os 
fibroblastos humanos entram em senescência após aproximadamente 50 a 70 divisões 
celulares (Jiang et al (2007)). A inactivação do p53 pode levar a que as células passem o 
ponto de controlo de senescência e continuem a proliferar apesar da presença de 
telómeros criticamente curtos e disfuncionais (Artandi and Attardi (2005); Jiang et al 
(2007)). A persistência do encurtamento dos telómeros leva a um aumento da disfunção 
dos telomeros induzindo um segundo ponto de controlo (2ª fase de mortalidade = M2), 
que é designada de crise (Artandi and Attardi (2005); Jiang et al (2007)). A crise é p53 
independente e é caracterizada por uma instabilidade cromossómica massiva e por 
morte celular (Jiang et al (2007)).       
 O encurtamento dos telómeros, a senescência e a crise limitam a vida replicativa 
de células humanas primárias, actuando assim como um mecanismo supressor tumoral 
(Jiang et al (2007)). Apesar de ainda não serem claras as evidências in vivo que 
associam o encurtamento dos telómeros ao envelhecimento (Zhang (2007)), actualmente 
defende-se que o encurtamento dos telómeros leva ao envelhecimento uma vez que 
contribui para a acumulação de células senescentes e para a perda das funções das stem 
cells (Collado et al (2007)).      
O p53 é um supressor tumoral clássico que se encontra mutado na maioria dos 
cancros humanos (Anisimov (2003); Artandi and Attardi (2005); Aranda-Anzaldo and 
Dent (2007); Heemst et al (2007); Papazoglu and Mills (2007)). Limita a proliferação 
de células danificadas protegendo-as contra a malignidade (Collado et al (2007), 
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Papazoglu and Mills (2007)), sendo reconhecido como o “guardião” do genoma 
(Aranda-Anzaldo and Dent (2007); Heemst et al (2007)) cuja função necessita de ser 
inactivada para que os tumores se desenvolvam (Artandi and Attardi (2005); Aranda-
Anzaldo and Dent (2007)).        
 O p53 humano codifica um factor de transcrição multifactorial 53 – Kd que, em 
resposta a uma variedade de agressões intracelulares como, lesão de DNA, hipoxia, 
(Artandi and Attardi (2005); Aranda-Anzaldo and Dent (2007); Papazoglu and Mills 
(2007)) sinais hiperproliferativos, privação de factores de crescimento, descolamento da 
matriz (Artandi and Attardi (2005)), radiação ionizante e UV, deplecção de 
ribonucleotidos, expressão de oncogenes celulares (Aranda-Anzaldo and Dent (2007); 
Papazoglu and Mills (2007)) e excesso de espécies reactivas de oxigénio (ROS) 
(Aranda-Anzaldo and Dent (2007)) regula a expressão dos genes envolvidos no controlo 
do ciclo celular, (Artandi and Attardi (2005); Aranda-Anzaldo and Dent (2007); Heemst 
et al (2007); Papazoglu and Mills (2007)) apoptose, (Artandi and Attardi (2005); 
Aranda-Anzaldo and Dent (2007); Heemst et al (2007); Papazoglu and Mills (2007)) 
reparação do DNA (Aranda-Anzaldo and Dent (2007); Heemst et al (2007)) e 
angiogénese (Heemst et al (2007)). A natureza e intensidade dos sinais de agressão e o 
contexto celular determinam o tipo de resposta que ocorre (Artandi and Attardi (2005); 
Collado et al (2007); Heemst et al (2007)).       
 O p53 é activado através da fosforilação do p53 pelo ATM (directamente) e pelo 
Chk2 (indirectamente) que vai levar à libertação do mdm2 do p53 permitindo a 
activação e estabilização deste. Evidências recentes a partir da cultura de células 
demonstram que o encurtamento dos telómeros leva a um sinal de lesão de DNA similar 
ao produzido pela ruptura das cadeias duplas de DNA (Artandi and Attardi (2005)). 
 Na maioria das células, o p53 é expressado em níveis muito baixos sendo 
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improvável que consiga bloquear o ciclo celular (Aranda-Anzaldo and Dent (2007)).   
 Dados de um estudo com ratos sugerem que, a disfunção dos telómeros limita o 
crescimento neoplásico, através da activação do p53. Estes resultados são consistentes 
com experiências em células humanas nas quais, a expressão da telomerase é requerida 
em combinação com outros oncogenes para transformar células humanas primárias em 
células neoplásicas (Artandi and Attardi (2005)).      
 Assim, o p53 apresenta um papel preponderante na activação de respostas 
apoptóticas e de senescência em telómeros disfuncionais (Artandi and Attardi (2005); 
Papazoglu and Mills (2007)). A perda do p53 cria um ambiente permissivo que favorece 
a iniciação do cancro (Artandi and Attardi (2005)).     
 Um exemplo típico de uma síndrome familiar propensa ao desenvolvimento de 
cancro, e que está associado com mutações no p53 nas linhas germinativas, é a 
Síndrome Li – Fraumeni (Heemst et al (2007)). A elevada incidência de múltiplos 
cancros observados em famílias afectadas com esta rara síndrome suportam a ideia do 
papel do p53 como supressor tumoral (Aranda-Anzaldo and Dent (2007)).  
 Deste modo, podemos afirmar que o p53 se desenvolveu para proteger os 
organismos com tecidos renováveis de desenvolver cancro, no entanto torna-se um 
factor limitativo nos tecidos renováveis através da depleção de células germinativas ou 
precursoras, levando assim ao envelhecimento de todo o organismo (Aranda-Anzaldo 
and Dent (2007)).         
 Assim a supressão tumoral torna-se uma balança de dois pesos entre a prevenção 
do cancro e o envelhecimento, o que nos leva a pensar que o p53 tem um 
comportamento antagonisticamente pleiotropico, dado que as funções do gene são úteis 
no inicio da vida mas vão-se tornando deletéricas com o tempo, contribuindo para o 
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estabelecimento de doenças degenerativas e envelhecimento (Aranda-Anzaldo and Dent 
(2007)).    
 
2.1.2. Agressão Oxidativa 
A produção de espécies reactivas de oxigénio (ROS) e de radicais livres pode ser 
gerada a partir de circunstâncias ambientais ou ter origem celular, como consequência 
da respiração celular. A este processo dá-se o nome de agressão oxidativa (Irminger-
Finger (2007)).          
 As ROS podem activar genes de transcrição implicados na inflamação e outros 
processos associados a doenças, ou produzir lesão no DNA e nas espécies proteicas 
(Irminger-Finger (2007)).        
 A teoria dos radicais livres e da sua relação com o envelhecimento foi proposta 
em 1954 por D. Harman. Esta teoria postula que há várias reacções oxidativas a ocorrer 
no organismo (especialmente ao nível da mitocondria) que geram radicais livres como 
produto. Isto causa múltiplas lesões nas macromoléculas (ácidos nucleicos, proteínas e 
lípidos), levando à lesão destas e ao envelhecimento. Esta teoria explica não só o 
mecanismo de envelhecimento por si só, mas também uma grande variedade de 
patologias associadas ao envelhecimento, como o cancro (Anisimov (2007)).  
 Sendo assim, a prevenção da agressão oxidativa constitui um importante 
contributo para o abrandamento do processo de envelhecimento (Irminger-Finger 
(2007)).          
 A maior fonte de produção de ROS endógenas são as mitocondrias (Singh 
(2004)), uma vez que é nelas que se produz energia através de um processo denominado 
de fosforilação oxidativa (Singh (2004); Irminger-Finger (2007)). A mitocondria 
contém DNA que codifica alguns dos componentes celulares que são importantes para o 
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processo de fosforilação oxidativa (Irminger-Finger (2007)).   
 Estudos recentes mostram um declínio progressivo da função mitocondrial com 
a idade que constitui um dos fenótipos mais comuns associados tanto ao 
envelhecimento como ao cancro (Singh (2004)).      
 O declínio na função mitocondrial deve-se à acumulação de mutações no DNA 
mitocondrial (DNAmt). O DNAmt, ao contrário do DNA nuclear, é um alvo sensível 
aos danos provocados pelas ROS, devido não só à sua proximidade com os locais de 
produção de ROS e à sua falta de protecção com histonas (Singh (2004)), assim como, à 
quase inexistência de mecanismos reparadores do DNAmt (Irminger-Finger (2007)). 
Como resultado, o DNAmt acumula aproximadamente 10 vezes mais mutações do que 
o DNA nuclear. As ROS produzem mais de vinte tipos de modificações mutagénicas 
nas bases de DNA. Estas lesões no DNA causam mutações no DNAmt que levam à 
diminuição da função mitocondrial (Singh (2004); Irminger-Finger (2007)). Dentro 
dessas mutações, uma particular delecção de 5Kb é normalmente encontrada em muitos 
tecidos e a abundância da sua delecção aumenta com o avançar da idade (Singh (2004)). 
 Assim, podemos concluir que o DNAm é extremamente susceptível à mutação 
induzida pelas ROS (Singh (2004); Irminger-Finger (2007)). A sua funcionalidade e a 
taxa de mutação podem ser usadas como um marcador da idade biológica (Irminger-
Finger (2007)).          
 As mutações no DNAmt levam ao stress oxidativo. Quando a mitocondria se 
torna disfuncional devido a mutações no DNAmt, não conseguem oxidar o NADH 
produzido pelo catabolismo dos nutrientes. Quando o NADH se acumula na célula, a 
oxidase NADH da membrana plasmática oxida o NADH citosólico a NAD e transfere 
os electrões para o oxigénio, resultando numa produção aumentada de ROS e num 
aumento do stress oxidativo (Singh (2004)).      
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 O aumento do stress oxidativo está associado à carcinogénese dado que acelera a 
mutagenese e as anormalidades cromossómicas. O stress oxidativo derivado da 
mitocondria (mDOS) pode activar o sinal mitogenico, inactivar supressores tumorais, 
inibir a apoptose e activar oncogenes. O envolvimento do mDOS na carcinogenese 
oferece vários pontos de interesse para futuras pesquisas no envelhecimento e no cancro 
assim como na terapêutica do cancro (Singh (2004)).     
    
2.2. Interacção entre o Envelhecimento e a Carcinogénese: Nível 
Celular 
 
2.2.1. Cancro e Senescência 
A senescência foi inicialmente descrita por Hayflick, quando este, através de 
estudos experimentais, chegou à conclusão que, as células têm uma capacidade limitada 
de proliferar e, quando atingem esse limite entram num estado de bloqueio permanente 
do crescimento (Stewart and Weinberg (2006); Collado et al (2007); Zhang (2007)) a 
que se dá o nome de senescência replicativa (Stewart and Weinberg (2006); Zhang 
(2007)) também denominado de estágio 1 de mortalidade ou M1 (Anisimov (2003)). 
 As células senescentes são bloqueadas na fase G1/G0 do ciclo celular e não 
entram na fase S quando se encontram na presença de mitogénicos (Zhang (2007)). 
Permanecem metabolicamente activas porém, não têm capacidade de se dividirem, 
(Stewart and Weinberg (2006)) limitando a transformação maligna (Papazoglu and 
Mills (2007)). Assim, a senescência é considerada um importante processo de supressão 
tumoral (Artandi and Attardi (2005)).       
 As células senescentes apresentam uma morfologia característica larga e 
achatada, com uma expressão aumentada da β – galactosidase associada à senescência 
A Doença Oncológica no Doente Idoso 





(SA β – gal), (Adams (2007); Heemst et al (2007); Papazoglu and Mills (2007)) 
formação de vacúolos intracelulares e de domínios punctiformes altamente condensados 
de heterocromatina facultativa denominada de SAHF (Adams (2007)).   
 Assim que as células entram em senescência, os seus padrões de expressão 
genomica sofrem algumas mudanças levando a alterações características na morfologia 
e função celular. Essas alterações consistem na secreção de várias citocinas, enzimas 
degradativas e factores de crescimento, associadas a uma resposta inflamatória (Campisi 
(2003); Heemst et al (2007)).        
 Alguns estudos sugerem uma correlação da senescência com a idade fisiológica 
e defendem também a que a heterocromatina se acumula com o envelhecimento (Adams 
(2007)). 
2.2.1.1. Senescência Replicativa e Encurtamento dos Telómeros 
O encurtamento progressivo dos telómeros, tal como foi explicado 
anteriormente, decorre da ausência de actividade da telomerase na maioria dos tecidos 
somáticos adultos, e do “problema de replicação terminal” da DNA polimerase. Isto 
leva a que, quando os telómeros alcançam um comprimento crítico (Adams (2007); 
Zhang (2007)) há uma alteração a nível estrutural, nomeadamente a nível das proteínas 
que se encontram ligadas aos telómeros, levando a que estes percam a sua função de 
“capuz” (Zhang (2007)). Esta situação leva à activação de sinais que induzem a 
senescência das células (Adams (2007); Zhang (2007)). A senescência pode ser causada 
por vários factores, tais como, luz UV, stress oxidativo, irradiação – γ (Heemst et al 
(2007)), aumento da expressão de oncogenes, lesão de DNA (Campisi (2003); Heemst 
et al (2007)), e interrupção da estrutura da cromatina (Campisi (2003)).     
 Actualmente há evidências que associam as células senescentes a estágios pré-
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malignos de desenvolvimento tumoral. Estes dados indicam que a senescência restringe 
a progressão tumoral e pode potencialmente servir de marcador para o estadiamento 
tumoral (Collado et al (2007)). 
2.2.1.2. Vias Moleculares da Senescência 
Vários estudos foram feitos nesta área com o objectivo de esclarecer melhor 
quais os mecanismos moleculares envolvidos na senescência, tendo sido identificados 
muitos dos genes cuja expressão se encontra alterada (Zhang (2007)).   
 Foram identificadas duas vias principais de supressão tumoral, a ARF/p53 e a 
INK4a/RB (Adams (2007); Collado et al (2007)). A perda deste mecanismo é essencial 
para as células alcancem a transformação oncogénica, e por isso estas vias estão 
frequentemente interrompidas nas células cancerígenas humanas (Artandi and Attardi 
(2005); Collado et al (2007)).        
 A via do p53 é constituída por, pelo menos, três proteínas cuja actividade se 
encontra alterada no cancro – p53, p19 ARF e hdm2. Esta exerce o seu efeito através da 
activação de genes alvo seguintes, incluindo o p21 CIP1 inibidor do ciclo celular, cuja 
expressão se encontra aumentada na senescência celular. A via do pRB é, normalmente, 
constituída por, pelo menos quatro proteínas cuja actividade é frequentemente 
perturbada por mutações ou níveis de expressão alterados em células cancerígenas – p16 
INK4a, ciclina D1, cdk4 e pRB. Através da inibição das quinases ciclina D/cdk4, o p16 
INK4a activa o pRB (Adams (2007)).      
 Tal como demonstrado na Figura 2, a senescência celular pode ser activada 
através de vários tipos de agressão, o que aumenta a expressão ou a actividade pós-
transcripcional dos supressores tumorais p53 ou p16. O p53 activa o p21 e outros 
membros da família CIP-KIP dos inibidores depensentes da ciclina quinase. O RB inibe 
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a família E2F dos factores transcripcionais. Ambas as vias levam ao bloqueio do ciclo 














2.2.1.3. Senescência, envelhecimento e supressão tumoral 
A senescência celular é identificada como um importante processo de supressão 
tumoral e um possível contribuinte no processo de envelhecimento dos tecidos (Campisi 
(2003); Adams (2007); Collado et al (2007); Heemst et al (2007); Papazoglu and Mills 
(2007)) devido à exaustão das populações de stem cells nos tecidos renováveis (Adams 
(2007)).          
 No entanto, apesar de existirem evidências directas de que a senescência é um 
mecanismo supressor tumoral (Stewart and Weinberg (2006)), continuam a permanecer 
algumas dúvidas (Zhang (2007)). A maior parte (>90%) das células cancerígenas 
escapam à senescência através da reactivação da telomerase, enquanto outros telómeros 
recorrem a mecanismos alternativos de alongamento dos telómeros, ALT, baseados na 
Figura 2. Representação esquemática das vias de activação da senescência (Adaptado de Heemst et al 
(2007)).  
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recombinação homóloga (Stewart and Weinberg (2006); Zhang (2007)).   
 Actualmente há evidências de que os tumores iniciados pela perda do p53 
podem ser eliminados através da restauração do p53 (Adams (2007); Collado et al 
(2007)) e, pelo menos em alguns tipos de tumores, como os hepatocarcinomas e os 
sarcomas de tecidos moles (Collado et al (2007)), a regressão tumoral é alcançada 
através da senescência (Adams (2007); Collado et al (2007)). Isto implica que os sinais 
que activam o p53 e o levam a induzir senescência ainda poderão estar presentes no 
tumor (Collado et al (2007)).         
 Relativamente à teoria que associa a senescência ao processo de envelhecimento, 
esta defende que, a progressiva acumulação de células senescentes no organismo adulto 
poderá contribuir para o envelhecimento através da perturbação da integridade, função 
e/ou homeostase dos tecidos à medida que se acumulam (Campisi (2003); Collado et al 
(2007); Jiang et al (2007); Heemst et al (2007); Zhang (2007)) e através da limitação do 
potencial regenerativo das reservas das stem cells (Collado et al (2007); Heemst et al 
(2007)). Estes dois processos provavelmente contribuem para o envelhecimento 
simultaneamente (Collado et al (2007)). No entanto, as evidências in vivo que 
relacionam estes dois itens têm faltado (Papazoglu and Mills (2007)).  
 Como a senescência pode ser activada por outros factores que não o 
encurtamento dos telómeros, é de esperar que esta ocorra também nas stem cells ao 
longo da vida. Assim, a senescência pode limitar o potencial regenerativo das stem cells 
no adulto, (Collado et al (2007)) o que irá alterar a homeostase e comprometer a 
reparação dos tecidos, que poderá contribuir para o aparecimento de fenótipos 
específicos do envelhecimento (Zhang (2007)).     
 O facto de as células senescentes serem resistentes à apoptose, pode explicar o 
porquê destas células se acumularem nos organismos envelhecidos (Collado et al 
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(2007); Heemst et al (2007); Zhang (2007)). No entanto, ainda não está completamente 
esclarecido se a acumulação destas células é directamente responsável pela perda da 
função dos tecidos (Collado et al (2007); Zhang (2007)).     
 O fenótipo secretor inflamatório que as células senescentes apresentam reflecte 
uma alteração qualitativa nas células que poderá também, ter um impacto major na 
integridade tecidular e contribuir para o envelhecimento. Acredita-se que o fenótipo 
secretor inflamatório das células senescentes possa criar um microambiente prejudicial 
para as células vizinhas e promover a formação de células cancerígenas (Heemst et al 
(2007); Papazoglu and Mills (2007)) sugerindo que a senescência possa promover a 
carcinogenese nos indivíduos mais velhos (Papazoglu and Mills (2007)).  
 Juntos, o bloqueio do crescimento, a resistência à apoptose e a alteração na 
função das células definem o fenótipo celular senescente (Campisi (2003)).  
 Sendo assim podemos dizer que, o mecanismo de resposta senescente, é 
antagonisticamente pleiotropico, uma vez que para além de se encontrar implicado na 
supressão tumoral, poderá ter implicações a nível do envelhecimento (Campisi (2003)). 
 Muitos fármacos de quimioterapia usados actualmente na clínica ou ainda em 
investigação actuam de forma a provocar severas lesões ao DNA das células tumorais 
desencadeando senescência celular in vitro. Porém, existem evidências de que elas 
possam desencadear a senescência em células cancerígenas em tumores in vivo e, sendo 
assim, é possível que a senescência contribua para o sucesso da quimioterapia (Collado 
et al (2007)).          
 Nos últimos anos foram feitos muitos avanços no que diz respeito à 
compreensão dos mecanismos moleculares que se encontram na base da senescência. 
No entanto, continuam muitas perguntas por responder. Mesmo a questão básica de 
como se define a senescência ainda não tem uma resposta satisfatória dado que os 
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parâmetros que actualmente a definem apresentam algumas lacunas a nível de um 
suporte molecular preciso e especificidade. A nível das vias moleculares que levam à 
senescência muito pouco é conhecido até agora, à excepção das vias do p53-p21 e p16-
pRb. Uma melhor identificação e caracterização dos componentes genéticos das vias da 
senescência irão nos proporcionar uma melhor compreensão dos mecanismos 
moleculares e das ferramentas necessárias para moldar as vias da senescência in vivo 
(Zhang (2007)).  
 
2.2.2. Cancro e Apoptose 
A apoptose é um processo de morte celular programada que elimina células de 
uma forma rápida e controlada (Campisi (2003); Heemst et al (2007)). Esta, permite que 
as células morram sem libertarem enzimas destrutivas ou desencadearem reacções 
inflamatórias, ao contrário do que acontece na lise e na necrose (Campisi (2003)). 
 Em organismos complexos a apoptose é essencial para a manutenção 
homeostática dos tecidos renováveis, uma vez que elimina as células disfuncionais ou 
danificadas, ou seja, elimina as células potencialmente oncogénicas (Campisi (2003); 
Irminger-Finger (2007)).        
 Nos mamíferos, pode ser activada através de duas vias: intrínseca e extrínseca 
(Heemst et al (2007)). Na Figura 3. encontram-se representadas de forma esquemática 
as vias de activação da apoptose. Assim, a apoptose pode ser induzida quer através de 
sinais externos à célula, como o TNF-α e o Fas, quer através de sinais intrínsecos à 
célula, como a lesão de DNA ou as espécies de oxigénio reactivas (ROS). Cruciais na 
via intrínseca são os membros da família BCL-2 pró (p.ex. BAX) e anti-apoptóticos 
(p.ex. BCL-2, BCL-xl), que regulam a libertação do citocromo c da membrana 
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mitocondrial. Ambas as vias activam as mesmas caspases efectoras que executam a via 














Actualmente a apoptose encontra-se associada, essencialmente, a doenças 
degenerativas e ao processo de envelhecimento, em tecidos predominantemente 
compostos por células pós-mitóticas, nomeadamente o cérebro, sistema nervoso 
periférico e músculo cardíaco (Heemst et al (2007)).      
2.2.2.1. Apoptose e envelhecimento 
A lesão celular, especialmente a resultante das reacções endógenas oxidativas, é 
maléfica em todas as células, dado que pode causar perda de função em células pós-
mitóticas, podendo, assim, haver vantagem em eliminar estas células (Campisi (2003)). 
Figura 3. Representação esquemática das vias de activação da apoptose. A estrutura circular 
desenhada representa a mitocondria (Adaptado de Heemst et al (2007)).   
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 De facto as stem cells podem sofrer apoptose como consequência das lesões a 
que podem estar sujeitas (Campisi (2003)). Esta perda quantitativa de stem cells, irá 
causar nos tecidos, particularmente nos que têm elevado turnover celular, a perda de 
celularidade e consequentemente de função o que pode ser um importante contributo 
para o envelhecimento (Campisi (2003); Heemst et al (2007)).    
 A maior parte dos estudos detectaram uma sobre-expressão de genes pró-
apoptóticos em tecidos envelhecidos e uma sub-expressão de genes anti-apoptóticos. 
Assim, em muitos tecidos foi observada uma maior incidência da apoptose durante o 
envelhecimento ou em patologias relacionadas com a idade, o que foi relacionado com 
uma maior expressão dos genes pró-apoptóticos e/ou uma menor expressão dos genes 
anti-apoptóticos (Heemst et al (2007)). Um dos sistemas do organismo humano em que 
as alterações no potencial celular foram mais convincentemente associadas ao 
envelhecimento foi o sistema imunitário, com os linfócitos a tornarem-se mais sensíveis 
à apoptose. Assim a diminuição do potencial proliferativo do sistema imunitário 
causado pela apoptose é responsável pelo declínio da função imunitária observada nos 
idosos (Heemst et al (2007)). 
 
2.3. Interacção entre o Envelhecimento e a Carcinogénese: Nível 
Fisiológico 
 
2.3.1. Restrição Calórica 
A potencial ligação entre o envelhecimento e a sinalização insulina/IGF-1 tem 
atraído uma grande atenção nos últimos anos, dado que, existem evidências de que 
durante o processo de envelhecimento se verifica um aumento da resistência à insulina e 
uma maior incidência da diabetes mellitus tipo II ou ocorre uma maior longevidade 
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através da restrição calórica em roedores (Anisimov et al ( 2005); Anisimov (2007)). 
 O aumento da longevidade associado a uma redução concomitante dos níveis de 
insulina e de glicose no plasma (o que implica um aumento da sensibilidade à insulina) 
emerge como uma “imagem de marca” nesta aérea (Anisimov et al ( 2005); Anisimov 
(2007)).         
 Estudos em mamíferos sugerem que tanto a hiperglicémia como a 
hiperinsulinémia constituem importantes factores no desenvolvimento de cancro e no 
processo de envelhecimento (Anisimov et al ( 2005); Anisimov (2007)).   
 A hiperinsulinemia favorece a acumulação de proteínas oxidadas através tanto 
ao nível da redução da sua degradação, bem como ao nível da facilitação da oxidação 
proteica aumentando o nível de stress oxidativo. A hiperglicémia encontra-se envolvida 
na produção de produtos finais de glicosilação avançada. (AGEs). Os diabéticos não 
tratados, com níveis elevados de glicose, apresentam muitas manifestações de 
envelhecimento acelerado, tais como atraso da cicatrização, obesidade, cataratas e dano 
vascular e microvascular (Anisimov et al ( 2005); Anisimov (2007)).  
 Desde 1990 que se têm vindo a fazer investigações exaustivas na 
Caenorhabditig elegans, as quais introduziram novos conceitos no que diz respeito aos 
mecanismos que estão na base do envelhecimento. Estas identificaram os componentes 
de sinalização da insulina, daf-2, age-1 e adf-16, como os genes cujas mutações levam 
ao prolongamento da vida (Anisimov et al ( 2005); Anisimov (2007)).   
 Na Drosophila melanogaster, as mutações que na transducção do receptor de 
insulina para o factor de transcrição daf-16 (age-1, daf-2, CHICO, INR) estão 
fortemente associadas com a longevidade (Anisimov et al ( 2005); Anisimov (2007)). A 
análise das mutações em receptores insulin –like da Drosophila demonstram que a via 
sinalizadora da insulina controla tanto o crescimento quanto a longevidade (Irminger-
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Finger (2007)).          
 Na mais diversa variedade de organismos, tanto a restrição calórica quanto as 
mutações no via sinalizadora de insulina/IGF-1, aumentam a longevidade. No entanto, 
apresentam alguns efeitos desfavoráveis. A restrição calórica aumenta o nível de 
glucocorticoides e diminui a resistência à infecção, e as modificações genéticas a nível 
da via sinalizadora da insulina/IGF-1 levam a obesidade, nanismo e lesões 
cardiopulmonares (Anisimov et al ( 2005)).       
 Hsieh et al, recentemente apresentaram dados bem fundamentados sobre o papel 
da via sinalizadora de insulina/IGF-1 no controlo do envelhecimento nos mamíferos e o 
envolvimento desta via na longevidade de ratos deficientes em IGF-1. Foi demonstrado 
que nos ratos snell dwarf, a deficiência na hormona do crescimento leva a uma redução 
na secreção de insulina e a alterações na sinalização da insulina via InRβ, IRS-1 ou IRS-
2 e P13K o que afecta os genes envolvidos no controlo da longevidade (Anisimov et al ( 
2005); Anisimov (2007)).        
 A redução nos níveis de glicose e insulina, bem como o aumento da 
sensibilidade à insulina constituem respostas à restrição calórica em roedores e macacos 
(Anisimov et al ( 2005); Anisimov (2007)).      
 Tem vindo a ser referido o uso dos anti-diabéticos biguanidas como um 
potencial tratamento anti-envelhecimento, estando também envolvidas no processo de 
inibição da carcinogénese. Os fármacos anti-diabéticos como a fenformina, buformina e 
a metformina reduzem a hiperglicémia e produzem um melhoramento da utilização da 
glicose, uma redução da utilização de ácidos gordos livres, gluconeogenese, lipidos, 
insulina e IGF-1, uma redução do peso corporal (Anisimov et al (2005); Anisimov 
(2007)) e uma diminuição da imunossupressão metabólica (Anisimov (2007)) tanto em 
humanos como em animais experimentais (Anisimov et al ( 2005); Anisimov (2007)). 
A Doença Oncológica no Doente Idoso 





Alguns estudos demonstraram que o Glibenclamida, uma sulfonilureia, tem o mesmo 
potencial que as biguanidas no sentido de prolongar a vida e inibir a carcinogenese 
(Anisimov et al ( 2005)).       
 Recentemente foi descoberto que o supressor tumoral major p53 interfere com a 
via da insulina, e que a mutação do p53 leva à aceleração do envelhecimento 
fornecendo um mecanismo que liga a restrição calórica, o envelhecimento e o cancro 
(Irminger-Finger (2007)). 
 
3. ENVELHECIMENTO E CANCRO 
 
 Hoje em dia, assiste-se a um aumento, cada vez maior, da incidência do cancro 
com o avançar da idade. Mais de 50% dos casos de cancro ocorrem em adultos com 
uma idade superior a 65 anos (White and Cohen (2008)).    
 Com o crescente envelhecimento da população, muitas das doenças que afectam 
predominantemente os idosos não só se tornam mais prevalentes, como também 
ocorrem simultaneamente, dificultando, assim, a abordagem de uma doença específica. 
O envelhecimento consiste num forte factor de risco para o cancro, sendo que, 60% das 
neoplasias diagnosticadas de novo e 70% de todas as mortes por cancro ocorrem em 
indivíduos com mais de 65 anos. A taxa de incidência do cancro ajustada à idade nos 
indivíduos com mais de 65 anos é de 2151/100,000 habitantes comparada com 
67/100,000 habitantes nos indivíduos com idade inferior a 65 anos. De igual forma, a 
taxa de mortalidade por cancro ajustada à idade nos indivíduos com mais de 65 anos, é 
de 1068/100,000 habitantes, enquanto que nos indivíduos com menos de 65 anos é de 
67/100,000 habitantes. Assim, nos indivíduos com mais de 65 anos verifica-se que a 
incidência do cancro e a taxa de mortalidade é, respectivamente, dez e dezasseis vezes 
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maior, do que naqueles que apresentam idade inferior a 65 anos (Berger et al (2006)).  
 Para ilustar melhor esta afrmação com dados da população portuguesa, 
apresentam-se, em anexo (Anexo 1), os casos de neoplasias malignas registados no 
Registo Oncológico Regional da Zona Centro, retirados das seis últimas publicações, 
entre 2001 e 2006, em que se constata o aumento do número de casos diagnosticados e 
taxa de incidência, nos indivíduos com idade igual ou superior a 65 anos.    
O envelhecimento define-se como uma progressiva perda da reserva funcional 
dos vários sistemas de órgãos, com uma consequente redução na tolerância às agressões, 
incluindo à quimioterapia citotóxica (Balducci and Extermann (2000); White and Cohen 
(2008)), e uma gradual restrição dos recursos pessoais e sociais (Repetto et al (2002)). 
 Sem dúvida que, cada vez mais, tendo em conta a grande heterogeneidade que se 
verifica dentro deste grupo etário (Terret (2004); Rodin and Mohile (2007); White and 
Cohen (2008)), a chave para um tratamento eficaz e seguro nos idosos consiste na 
individualização do tratamento (Repetto et al (2002)).     
 Assim, os cuidados de saúde prestados aos doentes idosos com cancro têm como 
principal objectivo, maximizar os benefícios e minimizar os riscos do tratamento tendo 
sempre em conta o bem-estar e a qualidade de vida do doente. Este tipo de cuidados 
baseia-se em dois tipos de decisão clínica (Balducci and Extermann (2000)): 
1) Reconhecimento dos doentes que vão beneficiar do tratamento standart e 
daqueles para quem os riscos terapêuticos ultrapassam os benefícios 
potenciais; 
2) Desenvolvimento de intervenções médicas, psicológicas e sociais 
individualizadas que melhoram a tolerância ao tratamento anti-neoplásico.  
A Doença Oncológica no Doente Idoso 





Os idosos são frequentemente excluídos dos ensaios clínicos (Balducci and 
Extermann (2000); Repetto et al (2002); Terret (2004); Rodin and Mohile (2007); Pope 
et al (2007); Arnoldi et al (2007); Kohne et al (2008)) pelo que, tanto a relação do 
cancro com as co-morbilidades que estes doentes muitas vezes apresentam (Bernabei et 
al (2000)) bem como qual o tratamento mais adequado, continuam ainda por esclarecer 
(Balducci and Extermann (2000); Repetto et al (2002); Rodin and Mohile (2007); Pope 
et al (2007); Arnoldi et al (2007); Kohne et al (2008)). Assim, a falta de evidência a este 
nível, afecta negativamente a prática clínica com um número significativo de idosos 
excluídos do tratamento apropriado por desconhecimento daqueles que beneficiariam de 
um determinado tratamento (Repetto et al (2002); Rodin and Mohile (2007); Pope et al 
(2007); Hurria et al (2007) Arnoldi et al (2007)) resultando assim num tratamento sub-
óptimo ou excessivamente tóxico (Rodin and Mohile (2007); Arnoldi et al (2007)). A 
razão para esta exclusão reside no facto de o envelhecimento estar associado à presença 
de múltiplas co-morbilidades (Bernabei et al (2000); Arnoldi et al (2007)), e a uma 
diminuição na função dos órgãos (Arnoldi et al (2007)).     
 No entanto, muitos estudos clínicos sugerem que alguns doentes idosos com um 
bom desempenho e co-morbilidades menores, beneficiariam tanto do tratamento 
standart quanto os doentes mais novos (Repetto et al (2002); Extermann (2002); Repetto 
et al (2003); Pope et al (2007); Arnoldi et al (2007); Kohne et al (2008)). No entanto 
estes são uma pequena minoria. A grande maioria destes doentes apresentam co-
morbilidades e limitações funcionais que ao afectarem as reservas funcionais e a 
capacidade de tolerar o tratamento (Extermann (2002)), sujeitam os doentes a um maior 
risco de desenvolverem complicações relacionadas com o tratamento (Repetto et al 
(2002)).   
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3.1. Idade Cronológica versus Idade Fisiológica 
O processo de envelhecimento é altamente individualizado, reflectindo-se muito 
pouco a nível da idade cronológica (Repetto et al (2002); White and Cohen (2008)). Por 
isso, seria vantajoso avaliar o idoso tendo em conta a sua idade fisiológica, (Balducci 
and Extermann (2000); Balducci and Beghe (2000); White and Cohen (2008)) avaliando 
para isso as suas reservas funcionais. No entanto, ainda não há testes que providenciem 







































Tabela 1. Exemplos de parâmetros clínicos que podem ser usados para avaliar a idade fisiológica 
Adaptado de Balducci and Beghe (2000). 
Abreviaturas: TFG – taxa de filtração glomerular; IL-6 – interleucina 6 
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A Tabela 1 representa alguns dos parâmetros clínicos que podem ser usados para 
avaliar a idade fisiológica. No entanto, estes, para além de se alterarem à medida que a 
idade avança, variam de pessoa para pessoa, não sendo por isso considerados medidas 
de avaliação da reserva funcional de referência (Balducci and Beghe (2000)). 
 No que diz respeito à idade cronológica, apesar de o cancro e a diminuição das 
reservas funcionais estarem associadas ao envelhecimento, esta não é um bom indicador 
do grau de co-morbilidades e deterioração funcional do indivíduo idoso (Balducci and 
Beghe (2000)).          
 A perda de altura é também um dado pouco preciso já que, esta é altamente 
individualizada. Além disso, há outros factores que a podem afectar (Balducci and 
Beghe (2000)).          
 A diminuição da taxa de filtração glomerular é também característica do 
envelhecimento, no entanto varia de pessoa para pessoa podendo ocorrer em várias 
doenças do tracto renal, urinário ou sistémicas. Além disso, nenhuma relação foi 
estabelecida entre o declínio da taxa de filtração glomerular e a restrição da reserva 
funcional (Balducci and Beghe (2000)).       
 Investigadores alemães sugeriram que o envelhecimento poderia também ser 
reflectido pelo aumento da relação entre os grupos de cisteína/tiólicos no plasma. Este 
índice é altamente individualizado (Balducci and Beghe (2000)) sendo também 
influenciado pela malnutrição (Balducci and Extermann (2000); Balducci and Beghe 
(2000)) e por doenças crónicas como o cancro (Balducci and Beghe (2000)).  
 As citocinas inflamatórias, como a TNF-α, IL-6 e as proteínas da fase aguda 
também se encontram associadas ao envelhecimento (Balducci and Extermann (2000); 
Repetto et al (2003); Extermann et al (2005); Rodin and Mohile (2007)). Ferruci et al, 
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num dos seus estudos, afirmam que os marcadores da inflamação aumentam 
significativamente com a idade (Rodin and Mohile (2007)).    
 A IL-6, também designada de “interleucina do envelhecimento” encontra-se 
elevada na maior parte das doenças associadas aos idosos, (Balducci and Beghe (2000)) 
tais como demência, osteoporose ou outros síndromes geriátricos (Balducci and 
Extermann (2000); Carrera et al (2005)). Normalmente, a elevação da IL-6 é mais 
frequente nos doentes frágeis cuja reserva funcional se encontra praticamente esgotada 
(Balducci and Extermann (2000)). No entanto, as alterações nos níveis de IL-6 não são 
um dado muito consistente durante o envelhecimento normal (Balducci and Beghe 
(2000)).         
 Estudos epidemiológicos sugerem que, este padrão inflamatório nos idosos, 
promove um perfil aterogénico, favorecendo as alterações associadas ao envelhecimento 
(por ex. Doença de Alzheimer, aterosclerose, diabetes mellitus tipo II) e aumentando 
assim o risco de morte (Extermann et al (2005)).      
 Assim, todos os testes clínicos ligados ao envelhecimento, com excepção de 
idade cronológica, apresentam dois problemas: especificidade pobre e elevado grau de 
variação individual. Na melhor das hipóteses estes testes podem ajudar na medição da 
taxa de envelhecimento, de forma individualizada em estudos longitudinais, e não 
podem ser usados para comparação das idades fisiológicas de diferentes pessoas em 
estudos prospectivos. É também de acrescentar que, nenhum destes testes, incluindo a 
idade cronológica, parece ser capaz de prever a deterioração funcional de diferentes 
sistemas de órgãos. É importante lembrar que a deterioração funcional não só é 
individualizada como também ocorre a diferentes taxas nos diferentes sistemas de 
órgãos (Balducci and Beghe (2000)).     
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3.2. Aspectos Fisiológicos do Envelhecimento  
O declínio gradual que ocorre, à medida que a idade avança, a nível das reservas 
fisiológicas e capacidade funcional, assume uma importância clínica ainda maior 
quando o organismo é desafiado pelo cancro ou pelo seu tratamento (Sawhney et al 
(2005)).            
 A Tabela 2 apresenta os aspectos fisiológicos mais significativos que ocorrem 
nos vários sistemas de órgãos com o envelhecimento e a Tabela 3 apresenta o impacto 




Diminuição da tensão arterial sistólica do coração e do volume máximo de utilização do O2 (Sawhney et 
al (2005))   
Diminuição da compliance ventricular com disfunção diastólica (Sawhney et al (2005)) 
Diminuição da resposta ionotrópica e cronotrópica à estimulação simpática (Sawhney et al (2005)) 
Espessamento dos anéis e folhetos valvulares (Sawhney et al (2005)) 
Aumento da espessura da parede dos vasos e tendência para a vasoconstrição (Sawhney et al (2005)) 
Alterações Gastrointestinais 
Diminuição da produção de saliva e dificuldade em iniciar a deglutição (Sawhney et al (2005)) 
Diminuição da produção de ácido gástrico (Carrera et al (2005); Sawhney et al (2005)) 
Compromisso dos mecanismos de protecção da mucosa gastrointestinal (Sawhney et al (2005)) 
Diminuição da motilidade intestinal e da absorção (Carrera et al (2005); Sawhney et al (2005); White 
and Cohen (2008)) 
Compromisso da clearance de drogas a nível hepático (Sawhney et al (2005)) 
Alterações Renais 
Diminuição da área e permeabilidade da filtração glomerular (Sawhney et al (2005)) 
Diminuição da taxa de filtração glomerular (Carrera et al (2005); Sawhney et al (2005); White and 
Cohen (2008)) 
Diminuição da função tubular renal (Carrera et al (2005); Sawhney et al (2005)) 
Desregulação do sistema renina-angiotensina (Sawhney et al (2005)) 
Compromisso do metabolismo da vitamina D (Sawhney et al (2005)) 
Tabela 2. Alterações fisiológicas mais significativas que ocorrem nos vários sistemas com o 
envelhecimento. 
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Aumento das perdas neuronais (Carrera et al (2005); Sawhney et al (2005)) 
Compromisso da memória e cognição (Sawhney et al (2005)) 
Aumento do tempo de reacção (Sawhney et al (2005)) 
Compromisso da visão, audição (Carrera et al (2005); Sawhney et al (2005)) e olfacto (Sawhney et al 
(2005))  
Diminuição da mielina nos nervos periféricos (Sawhney et al (2005)) 
Alterações Endócrinas 
Diminuição da tiroxina (Sawhney et al (2005)) 
Aumento da glicemia em jejum e compromisso da sensibilidade à insulina (Sawhney et al (2005)) 
Diminuição da produção da hormona do crescimento (Sawhney et al (2005)) 
Diminuição da testosterona livre e total (Sawhney et al (2005)) 
Diminuição da DHEA (dihidroepiandrosterona) (Sawhney et al (2005)) 
Alterações Pulmonares 
Diminuição da capacidade pulmonar (Sawhney et al (2005)) 
Diminuição do volume expiratório máximo (FEV1) e da capacidade vital (Sawhney et al (2005); White 
and Cohen (2008)) 
Aumento do volume residual e da capacidade funcional residual (Sawhney et al (2005)) 
Diminuição da sensibilidade do centro respiratório à hipercápnia e hipoxia (Sawhney et al (2005)) 
Diminuição da função da actividade mucociliar (Sawhney et al (2005)) 
Alterações Hematológicas 
Diminuição da concentração de hemoglobina (Sawhney et al (2005)) 
Diminuição da celularidade da medula óssea (Sawhney et al (2005)) 
Declínio na função da medula óssea (Sawhney et al (2005)) 
Compromisso da função dos PMN, linfócitos e monócitos (Sawhney et al (2005))  
Alterações no nível de proteínas plasmáticas (Sawhney et al (2005)) 
Alterações Imunológicas 
Encurtamento dos telómeros e declínio da reparação do DNA nas células T (Sawhney et al (2005)) 
Alterações na imunidade das células T (Carrera et al (2005); Sawhney et al (2005)) 
Alterações na imunidade das células B (Sawhney et al (2005)) 
Diminuição da regeneração dos neutrófilos (Sawhney et al (2005)) 
Diminuição da fagocitose pelos neutrófilos (Sawhney et al (2005)) 
Alterações Musculoesqueléticas 
Perda de massa e força muscular (sarcopenia) (Sawhney et al (2005); White and Cohen (2008)) 
Diminuição da massa óssea (Sawhney et al (2005); White and Cohen (2008)) 
Redução da regeneração da cartilagem (Sawhney et al (2005)) 
Alterações na composição corporal (Sawhney et al (2005)) 
Aumento da oscilação postural (Sawhney et al (2005)) 
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Aumento potencial de desenvolver insuficiência cardíaca (Sawhney et al (2005)) 
Aumento da probabilidade de desenvolver cardiomiopatias relacionadas com fármacos (Sawhney et al 
(2005))  
Atreito ao desenvolvimento de arritmias (Sawhney et al (2005)) 
Atreito ao vasoespasmo induzido pela angina e enfarte (Sawhney et al (2005)) 
Diminuição da resposta ventricular ao stress e exercício (Sawhney et al (2005)) 
Atreito ao desenvolvimento de hipertensão (Sawhney et al (2005)) 
Atreito à hipotensão ortostática (Sawhney et al (2005)) 
Diminuição das reservas cardíacas (Sawhney et al (2005)) 
Alterações Gastrointestinais 
Aumento do risco de aspiração (Sawhney et al (2005)) 
Aumento da susceptibilidade para o desenvolvimento de mucosite (Carrera et al (2005); Sawhney et al 
(2005); White and Cohen (2008)) 
Diminuição da absorção de medicamentos por parte da mucosa (Carrera et al (2005); Sawhney et al 
(2005)) 
Diminuição da motilidade intestinal (Sawhney et al (2005)) 
Diminuição da função pancreática exócrina (Sawhney et al (2005)) 
Diminuição da eliminação das drogas metabolizadas a nível hepático (Sawhney et al (2005))  
Alterações Renais 
Aumento do risco de nefrotoxicidade devido à diminuição da clearance de creatinina (Sawhney et al 
(2005)) 
Aumento do risco de desenvolver desidratação e azotémia pré-renal (Sawhney et al (2005)) 
Aumento das desordens a nível dos electrólitos (Sawhney et al (2005)) 
Aumento dos níveis plasmáticos de cálcio (Sawhney et al (2005)) 
Alterações na eficácia e efeitos adversos dos lípidos e drogas solúveis em água devido à distribuição 
(Sawhney et al (2005)) 
Alterações Neurológicas 
Diminuição da memória e cognição (Sawhney et al (2005)) 
Aumento do risco de desenvolver delírio (Sawhney et al (2005)) 
Aumento da susceptibilidade de desenvolver neuropatia periférica (Sawhney et al (2005)) 
Alterações na percepção da dor (Sawhney et al (2005)) 
Diminuição da adesão à medicação e consultas por esquecimento (Sawhney et al (2005))  
Aumento da anorexia devido a anosmia (Sawhney et al (2005)) 
Dificuldade em obter consentimento informado e avaliação da capacidade de decisão (Sawhney et al 
(2005))  
Tabela 3. Impacto das alterações fisiológicas mais significativas dos sistemas com o envelhecimento 
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Aumento do risco de desenvolver diabetes (Sawhney et al (2005)) 
Aumento da desmineralização óssea devido ao aumento da PTH plasmática (Sawhney et al (2005)) 
Diminuição da resposta de febre (Sawhney et al (2005)) 
Diminuição da libido e aumento da disfunção sexual (Sawhney et al (2005)) 
Alterações Pulmonares 
Aumento do trabalho respiratório (Sawhney et al (2005)) 
Diminuição da reserva e capacidade pulmonar (Sawhney et al (2005)) 
Diminuição da valorização da dispneia mesmo com gases sanguíneos anormais (Sawhney et al (2005)) 
Aumento do risco de infecções pulmonares (Sawhney et al (2005)) 
Alterações Hematológicas 
Diminuição das reservas a nível da medula óssea (Sawhney et al (2005)) 
Aumento do risco de desenvolver anemia com consequente fadiga (Sawhney et al (2005)) 
Aumento do risco de desenvolver trombocitopenia com consequente hemorragia (Sawhney et al (2005)) 
Aumento do risco de neutropenia febril e suas complicações (Sawhney et al (2005)) 
Alterações Imunológicas 
Aumento da susceptibilidade a infecções (Carrera et al (2005); Sawhney et al (2005)) 
Alteração da função das células T que pode levar a alterações nas stem cells (Sawhney et al (2005)) 
Aumento do risco de cancro devido a alterações no sistema imunitário (Sawhney et al (2005)) 
Possibilidade de eficácia diminuída das vacinas (Sawhney et al (2005)) 
Alterações Musculoesqueléticas 
Aumento do risco de desenvolver caxequia (Sawhney et al (2005)) 
Aumento do risco de quedas e fracturas (Sawhney et al (2005)) 
Atraso na consolidação das fracturas (Sawhney et al (2005)) 
Aumento do risco de desenvolver osteoartrite (Sawhney et al (2005)) 
Declínio na mobilidade e estado funcional (Sawhney et al (2005)) 
 
 Todas estas alterações diminuem a capacidade de tolerar o tratamento do cancro 
e aumentam o risco de toxicidade, o que poderá levar a um declínio do estado funcional 
resultando em fragilidade, diminuição da qualidade de vida e fraca resposta ao 
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4. AVALIAÇÃO DO DOENTE IDOSO COM CANCRO 
 
Com o envelhecimento crescente da população e tendo em conta as 
características particulares dos idosos, começou a haver uma maior preocupação com os 
cuidados de saúde que lhes são prestados como forma de os tentar adequar o mais 
possível à realidade destes. Assim, foi criado o conceito da chamada “Avaliação 
Geriátrica Compreensiva” (CGA) que tem por objectivo avaliar o doente idoso em todas 
as suas vertentes, incluindo por isso, aspectos como o estado funcional, nutricional e 
psicológico, co-morbilidades, suporte social e revisão da medicação (Maas et al (2007); 
Hurria et al (2007)).         
 Desde meados dos anos 90s, médicos geriatras e oncologistas começaram a 
trabalhar em conjunto de forma a integrar os princípios da geriatria na oncologia. O uso 
crescente de uma avaliação compreensiva geriátrica é um dos exemplos deste esforço 
(Extermann et al (2005); Extermann and Hurria (2007); Vries et al (2007); Arnoldi et al 
(2007)).           
 Inicialmente, o uso da CGA na avaliação dos doentes idosos com cancro foi 
baseado na extrapolação da sua habilidade para prever a mortalidade e morbilidade na 
população geriátrica em geral (Extermann and Hurria (2007)).    
 No entanto, recentemente, vários estudos chegaram à conclusão de que, o uso da 
CGA é benéfico em doentes com cancro (Extermann and Hurria (2007)) dado que, cria 
um plano de intervenção integrado que ajuda, não só no processo de decisão do 
tratamento adequado, mas também a lidar com os múltiplos problemas de saúde que 
coexistem nos doentes idosos com cancro (Maas et al (2007)). É assim, sem dúvida, 
uma óptima ferramenta na selecção de doentes, de forma a evitar decisões arbitrárias, 
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favorecendo a uniformização do tratamento permitindo assim uma melhor comparação 
dos resultados na oncologia (Zagonel (2001)).     
 Em 1996, pela primeira vez na oncologia, foi desenvolvida e validada um 
índice/escala da CGA, feito este, conseguido por Monfardini et al (Zagonel (2001)). 
 Uma grande vantagem do uso da CGA na geriatria oncológica é a detecção de 
barreiras físicas, sociais e psicológicas que podem reduzir a efectividade da terapêutica 
do cancro (Overcash et al (2005)).        
 No contexto da doença oncológica nos idosos, a eficácia do tratamento não 
deverá ser medida apenas com base nas taxas de sobrevivência, mas sim tendo em conta 
o estado funcional e a resultante qualidade de vida. Sendo assim, aspectos como a 
manutenção da independência, necessidade de recorrer a centros de cuidados 
continuados e serviços sociais ou dor, têm grande importância (Chen et al (2004)). A 
CGA vai permitir uma estimativa da esperança de vida, o que é um factor muito 
importante na tomada de decisões terapêuticas nos doentes idosos com cancro (Repetto 
et al (2003)).          
 Assim, o ideal seria que médicos geriatras e oncologistas trabalhassem em 
conjunto na avaliação dos doentes idosos com cancro (Hurria et al (2007)), para que não 
se tivesse em atenção apenas o cancro em si, mas também se tivessem em conta outros 
parâmetros relevantes para a manutenção da saúde dos doentes (Bernabei et al (2000)).  
4.1. Avaliação Geriátrica Compreensiva - Definição 
A CGA define-se como uma abordagem multidisciplinar (Chen et al (2004); 
Terret (2004); Maas et al (2007)) através da qual, os múltiplos problemas dos doentes 
idosos com cancro são detectados, descritos e se possível explicados, os recursos são 
observados, e é desenvolvido um plano coordenado de forma a seleccionar as 
intervenções mais adequadas para cada um dos problemas dos indivíduos (Repetto et al 
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(2003); Chen et al (2004); Terret (2004); Extermann et al (2005); Maas et al (2007)); 
White and Cohen (2008)). 
Assim, tem por base uma avaliação multidimensional compreensiva (Zagonel 
(2001); Repetto et al (2002); Chen et al (2004); Overcash et al (2005); Extermann and 
Hurria (2007)) que inclui uma série de ferramentas válidas e fidedignas que avaliam 
vários aspectos do doente idoso, como por exemplo, as comorbilidades, estado 
funcional, físico, cognitivo, psicológico e nutricional, revisão da medicação e suporte 
social (Zagonel (2001); Ingram et al (2002); Repetto et al (2002); Mohile et al (2007); 
Extermann and Hurria (2007); Rodin and Mohile (2007); Arnoldi et al (2007)). A CGA 
inclui também o despiste para estados de demência, depressão e outras síndromes 
geriátricos, incluindo quedas, fragilidade, incontinência, anorexia e delírio (Chen et al 
(2004); Rodin and Mohile (2007)). 
A CGA difere da avaliação médica standart, que nos doentes idosos não fornece 
informações clínicas suficientemente detalhadas que suportem as decisões clínicas 
(Extermann et al (2005)) uma vez que se foca no doente idoso frágil com todos os seus 
problemas complexos, realça o estado funcional e a sua qualidade de vida e beneficia do 
uso de uma equipa interdisciplinar (Repetto et al (2003)).     
 Vários estudos defendem que a capacidade da CGA para detectar problemas de 
saúde relevantes nos idosos justifica a promoção da sua aplicação na prática clínica do 
dia-a-dia (Maas et al (2007)). 
 
4.2. Benefícios da utilização da Avaliação Geriátrica Compreensiva  
De acordo com as recomendações do National Center Comprehensive Network 
(NCCN), uma avaliação geriátrica multidimensional compreensiva deveria ser um ponto 
chave do tratamento dos doentes idosos com cancro (Mohile et al (2007)). 
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Vários estudos revelaram que, em mais de 50% dos doentes com idade superior 
a 65 anos, a CGA permitiu detectar aspectos que ainda não tinham sido detectados, com 
possível influência no tratamento do cancro (Rodin and Mohile (2007)). 
A utilização da CGA pode orientar-nos na tomada de decisão clínica de forma a 
ponderar melhor a duração e benefício de um determinado tratamento tendo em 
consideração a esperança de vida de doente (Maas et al (2007)). Muitos dos danos 
causados pelo cancro e pelos seus tratamentos podem precipitar síndromes geriátricas, 
tais como, quedas, má-nutrição, delírio e incontinência urinária, tendo também a CGA 
um papel muito importante na prevenção deste síndromes (Chen et al (2004)).  
 Assim, nos doentes idosos com cancro, a utilização da CGA tem como 
benefícios: 
- melhor estimativa da esperança de vida (Balducci and Extermann (2000); 
Zagonel (2001); Repetto et al (2002); Repetto et al (2003); Terret (2004); Overcash et al 
(2006)) baseada no estado funcional, co-morbilidades, cognição e presença ou ausência 
de síndromes geriátricos (Balducci and Extermann (2000)); 
- melhor estimativa da reserva funcional e tolerância à quimioterapia (Repetto et 
al (2002); Repetto et al (2002); Repetto et al (2003); Terret (2004); Overcash et al 
(2006)); 
- reconhecimento de co-morbilidades reversíveis que interferem com o 
tratamento do cancro (Balducci and Extermann (2000); Repetto et al (2002); Repetto et 
al (2003)); 
- reconhecimento de necessidades sociais específicas que interferem com o 
tratamento do cancro (Balducci and Extermann (2000); Repetto et al (2003); Overcash 
et al (2005)). Uma figura crítica nos cuidados dos doentes idosos é o “cuidador”, que na 
literatura geriátrica se refere à pessoa responsável por cuidar no dia-a-dia de um doente 
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idoso funcionalmente dependente. Muitos idosos que são independentes no início do 
tratamento do cancro, podem tornar-se temporariamente dependentes, resultado das 
complicações do tratamento (Repetto et al (2002)); 
- melhores cuidados de nutrição e medicação (Repetto et al (2003)); 
- adopção de uma linguagem comum nos cuidados dos doentes idosos com 
cancro (Monfardini and Balducci (1999); Balducci and Extermann (2000)); 
- reconhecimento da fragilidade (Balducci and Extermann (2000); Repetto et al 
(2002); Repetto et al (2003); Overcash et al (2005); Overcash et al (2006); White and 
Cohen (2008)); 
- avaliação da dependência funcional que pode afectar a tolerância às 
complicações derivados dos agentes citotóxicos (Balducci and Extermann (2000)); 
- avaliação de condições emocionais e cognitivas, como depressão e desordens 
de memória que podem interferir com a compreensão e a aceitação de planos de 
tratamento (Balducci and Extermann (2000); Rodin and Mohile (2007)). 
 
A utilização da CGA nos doentes com cancro conduz também a um 
prolongamento da vida, prevenção da hospitalização ou admissão para casas de 
cuidados continuados e melhoramento do bem-estar (Rodin and Mohile (2007)), ou 
seja, permite uma melhor e mais eficiente prestação de cuidados aos doentes idosos com 
cancro (Zagonel (2001)). 
Outro ponto importante que contribui para a eficácia da CGA quando comparada 
com os cuidados de saúde normais, é a presença de controlo ou seguimento por parte de 
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4.3. Avaliação Geriátrica Compreensiva  
A CGA permite a identificação de três grupos de idosos, que requerem 
diferentes aproximações clínicas, (Repetto et al (2002); Repetto et al (2003)) e que 
podem servir de base a um algoritmo que auxilia nas decisões do tratamento do cancro 
nestes doentes (Balducci and Extermann (2000)). 
 
Grupo I - Pessoas que são totalmente independentes e sem nenhuma co-
morbilidade séria (Repetto et al (2002); Repetto et al (2003); Wedding et al (2007); 
Kohne et al (2008)); 
Grupo II - Pessoas frágeis (Repetto et al (2002); Repetto et al (2003); Wedding 
et al (2007); Kohne et al (2008)); 
Grupo III - Pessoas dependentes em algumas “Instrumental Activities of Daily 
Life” (IADLs), com ou sem co-morbilidades severas (Repetto et al (2002); Repetto et al 
(2003); Wedding et al (2007); Kohne et al (2008)). 
 
Os doentes do Grupo I são bons candidatos para a maior parte de tratamentos 
standart para o cancro; os doentes do Grupo II são quase sempre candidatos apenas a 
tratamento paliativo, incluindo tratamento com apenas um agente de quimioterapia; 
finalmente para os doentes do Grupo III são necessárias intervenções individualizadas e 
ensaios clínicos específicos; estes doentes têm um maior risco de complicações a nível 
do tratamento e requerem de considerações especiais como ajustamento da dose baseada 
nas funções renais e hepáticas e identificação de um suporte a nível social (Repetto et al 
(2002); Repetto et al (2003); Kohne et al (2008)).    
 Segundo as indicações de uma TaskForce da International Society of Geriatric 
Oncology (SIOG) constituída por quatro oncologistas, dois geriatras, uma enfermeira 
geriatra e um epidemiologista geriatra, o uso da CGA é recomendado nos doentes 
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idosos com cancro. Apesar de ainda não ter sido encontrada uma forma padrão da CGA 
de avaliação dos doentes idosos com cancro, espera-se que a avaliação e as intervenções 
específicas baseadas nela melhore a independência, qualidade de vida e seja benéfica 
em termos de custo-eficácia. A CGA deve incluir um seguimento, uma vez que este 
parece ser a chave do sucesso desta (Extermann et al (2005)). 
A Tabela 9 evidencia os domínios geriátricos avaliados pela CGA, os testes mais 
frequentemente usados, e o nº de itens, tipo de administração, tempo, pontuação e limite 





















ou administrado por 
um membro da 
equipa de avaliação 
5-10 
0-16 ≤ 14 
Instrumental 
Activities of 
Daily Life  









Por um membro da 
equipa de avaliação 












ou administrado por 
um membro da 
equipa de avaliação 





13 10 0-52 ≥ 5 
Tabela 9. Avaliação Compreensiva Geriátrica (Adaptada de Rodin and Mohile (2007)) 
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Um estudo feio por Balducci e Exterman no Programa Oncológico do Adulto 
Senior reportou o uso da CGA na avaliação dos doentes inseridos no referido programa. 
Numa amostra de doente idosos com cancro descobriram que 72% dos doentes 
apresentavam debilidades em uma ou mais IADLs, como por exemplo a lidar com o 
telefone ou a cozinhar uma refeição, 19% dos doentes encontravam-se malnutridos e 
22% apresentavam desordens a nível da memória. Muitos destes problemas não teriam 
sido detectados se não tivesse sido feita uma avaliação de acordo com a CGA (Ingram 
et al (2002)).          
 Um estudo realizado em doentes idosos com cancro da mama nos estádios I e II, 
com idades iguais ou superiores a 70 anos, demonstrou que a CGA reconhece 
*associadas com aumento de morbilidade, mortalidade e efeitos adversos em estudos prévios 
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problemas que de outra forma não seriam detectados sendo o seguimento essencial para 
o sucesso da CGA. A administração da CGA a estas doentes permitiu detectar, em 
média, cinco co-morbilidades, dez doentes encontravam-se em risco farmacológico, 
cinco em risco psicossocial e oito em risco nutricional. As doentes apresentavam, em 
média, seis problemas inicialmente, e três novos problemas durante o seguimento. O 
seguimento era efectuado por uma equipa constituída por uma enfermeira, um dietista, 
um farmacêutico, e um assistente social, a cada três meses e mensalmente via telefone 
por uma enfermeira. O total de seguimento foi de 6 meses (Extermann et al (2004)).    
 
4.3.1. Avaliação Funcional 
  
O cancro no doente idoso, para além de todas as alterações biológicas, 
psicológicas e até sociais que induz, pode levar a alterações a nível físico que alteram a 
capacidade de funcionar como um ser independente, situação esta que ameaça a sua 
autonomia e bem-estar (Chen et al (2004)).      
 Vários estudos defendem que, os doentes idosos oncológicos, durante o 
tratamento, apresentam uma queda no seu índice funcional que beneficia de 
intervenções específicas (Rodin and Mohile (2007)).     
 Um estudo realizado no Lee Moffit Cancer Center na Florida, no Programa 
Oncológico do Adulto Senior (SAOP), mostrou que os doentes idosos com cancro da 
mama que receberam uma avaliação de acordo com a CGA, mostraram um prognóstico 
melhor, expresso em termos de sobrevivência livre de cancro, do que os doentes que 
não foram submetidos à CGA. A CGA contribuiu para a preservação do estado 
funcional nestes doentes (Zagonel (2001)). 
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Nestes doentes, o estado funcional pode ser relacionado com a tolerância à 
quimioterapia (Overcash et al (2005); Extermann and Hurria (2007); Kohne et al 
(2008)), progressão do cancro (Overcash et al (2005)), e estado de saúde em geral 
(Repetto et al (2002); Overcash et al (2005)). A dependência funcional está também 
associada a uma menor sobrevivência (Balducci and Extermann (2000); Repetto et al 
(2002); Extermann and Hurria (2007)). 
Tradicionalmente, a avaliação do estado funcional era feita de acordo com a 
clássica escala de Karnofsty ou a Eastern Cooperative Oncology Group – Performance 
Status (ECOG-PS), que apesar de terem sido demonstradas como vantajosas em vários 
estudos realizados em doentes oncológicos, a sua aplicação em doentes idosos (com 
mais de 70 anos) apresenta uma utilidade limitada não representando com rigor o grau 
de debilidade funcional deste grupo de doentes (Balducci and Beghe (2000); Repetto et 
al (2002); Zagonel (2001); Chen et al), uma vez que as co-morbilidades nos idosos 
podem interferir com a avaliação do desempenho (Repetto et al (2002)).  
 Assim, vários estudos demonstraram que muitos aspectos das limitações físicas 
não eram totalmente reconhecidos pelas anteriores escalas, em particular os aspectos 
obtidos a partir das Activities of Daily Life (ADLs) e das Instrumental Activities of 
Daily Life (IADLs) (Zagonel (2001); Extermann and Hurria (2007)). Ambas as escalas 
demonstraram uma grande fidedignidade e validade na população idosa, tendo sido 
defendido por vários estudos que as ADLs e as IADLs são mais sensíveis nos doentes 
idosos com cancro do que a avaliação funcional convencional efectuada com o ECOG-
PS (Balducci and Beghe (2000); Repetto et al (2002); Chen et al (2004)).   
 Um estudo prospectivo utilizando a CGA (idade média 72 anos) demonstrou que 
mesmo nos doentes com uma boa pontuação no ECOG-PS, aproximadamente 10% 
apresentavam limitações a nível das ADLs, mais de um terço apresentava limitações a 
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nível das IADLs e 13% apresentava duas ou mais co-morbilidades (Maas et al (2007)). 
 As ADLs transmitem a capacidade do doente ser independente dentro de casa, 
(Balducci and Beghe (2000); Zagonel (2001); Extermann and Hurria (2007); Rodin and 
Mohile (2007)) ou seja, são avaliadas de acordo com a capacidade para tomar banho, 
vestir-se, alimentar-se, manter continência, movimentar-se da cama para uma cadeira 
sem assistência, entre outras (Balducci and Extermann (2000); Balducci and Beghe 
(2000); Bernabei et al (2000); Zagonel (2001); Repetto et al (2003); Chen et al (2004); 
Extermann and Hurria (2007); Rodin and Mohile (2007)).     
As IADLs transmitem a capacidade do doente manter independência na 
comunidade, (Balducci and Beghe (2000); Zagonel (2001); Extermann and Hurria 
(2007); Rodin and Mohile (2007)) ou seja, são avaliadas de acordo com a sua 
capacidade para andar fora de casa, subir escadas, ir às compras, preparar refeições, 
pagar contas, tratar da sua roupa, usar transportes e tomar a sua medicação 
correctamente (Balducci and Extermann (2000); Balducci and Beghe (2000); Bernabei 
et al (2000); Zagonel (2001); Repetto et al (2002); Repetto et al (2003); Chen et al 
(2004); Extermann and Hurria (2007); Rodin and Mohile (2007)). 
A independência ou o grau de dependência nas ADLs e IADLs determina se o 
indivíduo idoso pode ou não morar sozinho sem recuso à ajuda de um cuidador (Repetto 
et al (2003)). 
Múltiplas debilidades a nível das IADLs sugerem uma grande probabilidade de 
estarmos também na presença de um baixo índice nas ADLs (Zagonel (2001); Rodin 
and Mohile (2007)).         
 Um estudo conduzido em doentes idosos com cancro sugere que o índice de 
ADLs está entre os mais fortes indicadores de mortalidade (Bernabei et al (2000); 
Zagonel (2001); Repetto et al (2002)).      
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 A diminuição do índice das ADLs (Bernabei et al (2000)) e das IADLs 
(Monfardini and Balducci (1999); Balducci and Beghe (2000); Zagonel (2001); Vries et 
al (2007)) sugere também um maior risco de ocorrências adversas em consequência do 
tratamento anti-neoplásico (Monfardini and Balducci (1999); Balducci and Beghe 
(2000); Bernabei et al (2000); Zagonel (2001); Vries et al (2007)). 
O compromisso a nível das ADLs pode ser um critério de fragilidade 
(Monfardini and Balducci (1999); Balducci and Beghe (2000); Bernabei et al (2000)) e 
classificar o doente idoso como não candidato a tratamento agressivo (Balducci and 
Beghe (2000)).  
A avaliação das ADLs, adquire uma maior importância nos doentes idosos com 
cancro hospitalizados, dado que uma grande percentagem destes irá necessitar de 
assistência nas ADLs. Por exemplo, um estudo em doentes idosos com cancro 
internados numa unidade de cuidados a idosos demonstrou que, 45% dos doentes 
necessitam de assistência para realizarem as suas ADLs. Há também estudos que 
sugerem que, os doentes que sobrevivem ao cancro apresentam maiores limitações a 
nível das ADLs (Extermann and Hurria (2007)). 
Um estudo realizado em doentes idosos com cancro do pulmão num estádio 
avançado, que avaliava a eficácia da quimioterapia através da utilização de um agente 
versus a combinação de vários agentes, chegou à conclusão que, os valores pré-
tratamento das IADLs estavam relacionados com a sobrevivência dos doentes. O 
mesmo não foi observado com as ADLs (Extermann and Hurria (2007)). 
Siu e os seus colegas mostraram que a taxa de mortalidade em doentes com 70 
anos ou mais duplicava quando uma ou mais IADLs se encontravam anormais e 
aumentava para o triplo quando havia compromisso das ADLs (Balducci and Beghe 
(2000)). 
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Recentemente, apareceu o conceito de “Advanced Activities of Daily Life” 
(AADLs) que reflecte as actividades que permitem que uma pessoa desfrute da vida, 
como por exemplo, jogar golfe, ir a uma festa, ir ao cinema, entre outros. 
Aparentemente as AADLs reflectem a qualidade de vida, no entanto, ainda não foi 
estabelecida a importância deste parâmetro na CGA (Balducci and Beghe (2000)).     
Geriatras e oncologistas consideram de extrema importância a avaliação do 
estado funcional de qualquer doente com cancro. Alguns estudos referem que é um 
índice de prognóstico credível (Bernabei et al (2000); Repetto et al (2002)). A 
incorporação da CGA na prática clínica poderá ajudar a responder a todas estas questões 
(Extermann and Hurria (2007)), contribuindo para a preservação do estado funcional em 
doentes idosos com cancro (Zagonel (2001)). 
No entanto, são necessários estudos adicionais para apurar com maior firmeza a 
capacidade de prognóstico dos instrumentos de avaliação do estado funcional 




Os doentes idosos apresentam frequentemente, múltiplas co-morbilidades 
(Monfardini and Balducci (1999); Balducci and Extermann (2000); Zagonel (2001); 
Rodin and Mohile (2007)). Vários estudos sugerem que, o peso total de uma co-
morbilidade está associado a uma pior sobrevivência nos doentes idosos com cancro 
Zagonel (2001); Repetto et al (2002); Extermann and Hurria (2007)). Assim, o impacto 
das co-morbilidades em doentes idosos com cancro está cada vez mais a tornar-se 
conhecido, não se verificando apenas ao nível da sobrevivência (Balducci and Beghe 
(2000); Balducci and Extermann (2000); Extermann and Hurria (2007); Rodin and 
Mohile (2007); Vries et al (2007)) mas também ao nível do próprio comportamento do 
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cancro, (Extermann and Hurria (2007); Rodin and Mohile (2007)) nomeadamente a 
nível do seu estadio (Rodin and Mohile (2007)). 
Um estudo italiano sugere que, a medição das co-morbilidades pelo Charlson 
Index tem tanta influência na sobrevivência e na avaliação da tolerância ao tratamento 
quanto a avaliação funcional (Chen et al (2004)). 
Outros estudos demonstraram que a sobrevivência em doentes com tumores 
sólidos como da mama, cólon, próstata, cabeça e pescoço é significativamente alterada 
pela presença de co-morbilidades (Zagonel (2001); Chen et al (2004)). 
Apesar de vários autores demonstrarem o impacto das co-morbilidades na 
tolerância ao tratamento, estes resultados não são confirmados por todos os estudos. 
Esta discrepância nos resultados deve-se, em parte, às limitações dos instrumentos 
usados para medir as co-morbilidades (Extermann and Hurria (2007)).   
As co-morbilidades são independentes do estado funcional (Zagonel (2001); 
Repetto et al (2002); Chen et al (2004); White and Cohen (2008)). Estas fornecem 
informações adicionais sobre o prognóstico nos doentes idosos com cancro (Chen et al 
(2004)). Exterman e os seus colegas defendem que co-morbilidades e estado funcional 
devem ser distinguidos e avaliados separadamente (Balducci and Beghe (2000); 
Zagonel (2001); Repetto et al (2002); White and Cohen (2008)). 
Como diferentes co-morbilidades podem ter diferentes impactos no prognóstico 
e na resposta clínica, uma medição mais efectiva das co-morbilidades permitiria o 
reconhecimento de condições relevantes para o prognóstico do doente e estabeleceria 
melhor os benefícios e riscos do tratamento anti-neoplásico em doentes idosos com 
cancro (Zagonel (2001)). Além disso, dentro da mesma doença, diferentes graus de 
severidade que apresentam prognósticos diferentes (Balducci and Beghe (2000); 
Zagonel (2001)). 
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No entanto, não há nenhuma ferramenta “gold standart” para avaliar as co-
morbilidades (Repetto et al (2002); Chen et al (2004)).  
Assim, pode-se usar o Charlson Comorbidity Index (CCI) que atribui um peso à 
doença (Zagonel (2001); Extermann and Hurria (2007); Rodin and Mohile (2007)) de 
acordo com um item particular, como por exemplo a mortalidade, ou seja, é mais 
restrito, ou pode-se usar o Cumulative Illness Rating Scale – Geriatrics (CIRS-G) que 
avalia as co-morbilidades de acordo com uma avaliação da severidade global, ou seja de 
uma forma mais compreensiva (Zagonel (2001); Extermann and Hurria (2007)). O CCI 
e o CIRS-G dão-nos pontos de vista qualitativos e quantitativos diferentes das co-
morbilidades (Chen et al (2004)) sendo actualmente as escalas mais aceites (Balducci 
and Beghe (2000)). 
Num estudo realizado no Lee Moffit Cancer Center na Florida, o CCI detectou 
apenas 36% dos doentes com co-morbilidades enquanto que o CIRS-G aumentou esta 
proporção para 94% (Zagonel (2001); Repetto et al (2002)). 
No entanto, a capacidade destas escalas/índices preverem o risco de toxicidade 
resultante da terapêutica anti-neoplásica ou o risco de declínio funcional ainda se 
encontra em estudo (Chen et al (2004); Extermann and Hurria (2007)). 
 
4.3.3. Avaliação da Mobilidade 
 
O envelhecimento predispõe os idosos a declínios a nível da sua mobilização, 
consequência não só das alterações próprias do envelhecimento, mas também das 
múltiplas co-morbilidades que estes apresentam, nomeadamente do cancro (Bernabei et 
al (2000); Chen et al (2004)). Assim, o cancro é considerado como uma das causas 
primárias de declínio da mobilidade e este, ou os efeitos adversos do seu tratamento, 
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podem precipitar o agravamento de qualquer debilidade pré-existente no doente idoso 
(Bernabei et al (2000)). 
A avaliação da mobilidade pode ser feita através do teste “Short Physical 
Performance Battery”. Este é um teste sumário em que se pede ao doente que caminhe 
num curto espaço (cerca de 4 metros, aproximadamente 15 passos) a uma velocidade 
normal, que se levante de uma cadeira cinco vezes tão rápido quanto conseguir, que 
permaneça de pé apenas com os calcanhares e nas pontas dos pés e que permaneça 
apenas com um pé no chão durante 10 segundos. Este teste é pontuado de 0 a 12 (Rodin 
and Mohile (2007)).   
Os métodos frequentemente usados na avaliação da mobilidade são 
“Performance Oriented Mobility Assessment” (POMA) e a escala de equilíbrio FICSIT 
(Bernabei et al (2000)). 
Um aspecto importante ao nível do declínio da mobilidade é o facto de este 
predispor os indivíduos idosos para quedas. As quedas são a maior causa de 
morbilidade, mortalidade, declínio funcional e admissão hospitalar entre a população 
mais idosa (Bernabei et al (2000); Chen et al (2004)). Assim, a segurança/facilidades da 
habitação onde o idoso reside é fundamental para que se posam prevenir novas quedas 
(Bernabei et al (2000)). 
Idealmente, a CGA deveria incluir informação acerca da mobilidade não só 
através da história médica do doente e/ou questionários, com ênfase para a pesquisa de 
história de quedas, bem como através de testes de performance e examinação física, que 
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4.3.4. Avaliação Nutricional 
 
Ao nível da geriatria oncológica, a redução do peso adquire proporções mais 
graves (Chen et al (2004)) dado que, para além da redução de peso devido a alterações 
próprias do processo de envelhecimento como redução do apetite, boca seca e disfagia, 
perda dos dentes e alteração dos sabores, o cancro por si só ou o seu tratamento 
médico/cirúrgico, também contribui para a malnutrição (Balducci and Extermann 
(2000); Bernabei et al (2000)). 
Estudos indicam que mesmo pequenas perdas de massa corporal (entre os 0% e 
os 5% do peso corporal) podem ser clinicamente significativas em doentes idosos com 
cancro (Extermann and Hurria (2007)). Uma perda de peso involuntária nos doentes 
idosos com cancro, maior que 5%, apresenta uma taxa de sobrevivência, em media, 
menor do que nos doentes idosos com cancro com peso estável (Chen et al (2004)). 
A perda de peso está também associada a má resposta ao tratamento anti-
neoplásico (Balducci and Beghe (2000); Chen et al (2004)) e aumento da toxicidade 
(Balducci and Extermann (2000); Balducci and Beghe (2000); Chen et al (2004)). 
Assim, acredita-se que a detecção de estados de malnutrição deveria ser incluída 
na avaliação de rotina dos doentes idosos com cancro (Chen et al (2004)).   
O estado nutricional é normalmente avaliado através do Mini-Nutricional 
Assessement (MNA) (Chen et al (2004); Extermann and Hurria (2007)).  
O MNA demonstrou ser válido e fiável tendo sido recomendado pelo NCCN 
para o uso clínico (Chen et al (2004)).   
Um estudo realizado em doentes idosos com carcinoma da próstata em estadio 
avançado, que utilizou o MNA para avaliar o estado nutricional destes doentes, chegou 
à conclusão que 50% dos doentes se encontravam em risco de desenvolverem 
A Doença Oncológica no Doente Idoso 





malnutrição comparado com os 7,5% dos doentes no grupo controlo com Hiperplasia 
Benigna da Próstata (Extermann and Hurria (2007)). 
É importante também realçar que, apesar de os parâmetros laboratoriais serem 
normalmente medidos, o seu valor para avaliar o estado nutricional nos doentes idosos 
com cancro é reduzido dado que estes, devido à terapêutica do cancro, são afectados 
pela disfunção, a nível dos órgãos, sistema imunitário e do metabolismo em geral. Desta 
forma, muitas vezes uma avaliação clínica nutricional breve (por exemplo avaliação da 
perda de peso, história dietética) é suficiente para avaliar de forma eficaz o estado 




A terapêutica farmacológica tem por objectivo melhorar a qualidade de vida dos 
doentes, mas por vezes, é fonte de morbilidade (Repetto et al (2003)). 
Os idosos, com as debilidades características do processo de envelhecimento e 
as múltiplas morbilidades que lhe estão associadas frequentemente, apresentam muitas 
vezes medicações complexas, com um grande número de fármacos a serem ingeridos 
simultaneamente (Balducci and Beghe (2000); Chen et al (2004); Extermann and Hurria 
(2007), o que para além de aumentar o risco de reacções adversas, (Chen et al (2004); 
Extermann and Hurria (2007)) dificulta a adesão à terapêutica (Chen et al (2004)). 
A medicação excessiva pode afectar a segurança e eficácia do tratamento 
(Repetto et al (2003)), contribuindo com alguma frequência para a malnutrição, dado 
que pode interferir com a absorção dos nutrientes causando elevado nível de 
metabolismo dos nutrientes e um aumento da sua excreção (Chen et al (2004)).  
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A análise do número de medicações, bem como a dose da medicação assumiu 
uma importância vital na compreensão da terapêutica dos doentes idosos com cancro 
(Repetto et al (2003)). 
Vários estudos mostram que o número de potenciais reacções adversas está 
associado com o número total de prescrições (Chen et al (2004)).  
Uma revisão feita pelo Lee Moffit Cancer Center em doentes idosos a receber 
quimioterapia metabolizada pelo citocromo P450 descobriu que, em média, os doentes 
se encontravam a tomar concomitantemente seis medicações incluindo, em média, duas 
também metabolizadas pelo citocromo P450 (Extermann and Hurria (2007)). 
No entanto, ainda há poucos dados sobre o impacto da polimedicação na 
terapêutica do cancro (Extermann and Hurria (2007)).    
 Assim, é muito importante a inclusão da revisão da medicação do doente na 
CGA. Retirar a medicação que não é necessária e avaliar as interacções e efeitos 
adversos faz com que o planeamento da terapêutica seja mais eficaz e 
consequentemente a adesão do doente seja superior (Extermann and Hurria (2007)). 
 
4.3.6. Suporte Social 
 
Na geriatria oncológica, o isolamento social tem vindo, cada vez mais, a ser 
ligado a um aumento do risco de mortalidade (Extermann and Hurria (2007)). 
O Nurses Health Study avaliou o impacto do suporte social em 2835 mulheres a 
quem foi diagnosticado cancro da mama, entre os estádios I e IV, durante os anos de 
1992 e 2002. Neste estudo, chegou-se à conclusão que as mulheres socialmente isoladas 
apresentavam 66% de maior risco de mortalidade em consequência de todo o tipo de 
causas e duas vezes maior risco de mortalidade ligada ao cancro da mama, 
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provavelmente devido à falta de acesso aos cuidados de saúde especializados e aos 
cuidados dos seus familiares e amigos (Extermann and Hurria (2007)). 
Na CGA devem ser incluídos seis aspectos relativos à função social: rede social 
(relações sociais e contactos); suporte social (assistência dada pela segurança social); 
bem-estar e satisfação; valor do cuidador; valores, preferências e recursos sociais 
(salário, bens, casa) (Bernabei et al (2000)). 
 Contudo, o principal aspecto da função social é o suporte do doente, tanto 
“informal” (família, amigos, vizinhos) quanto “formal” (profissionais de saúde, 
voluntários) (Bernabei et al (2000)). 
Uma figura crítica nos cuidados aos doentes idosos é, sem dúvida, o cuidador 
(Repetto et al (2003); Chen et al (2004)). Na geriatria, o termos cuidador define-se 
como sendo a pessoa responsável por prestar os cuidados diários ao idoso 
funcionalmente dependente. Muitos idosos, que no inicio do tratamento anti-neoplásico 
são independentes, podem tornar-se dependentes como resultado das complicações do 
tratamento (Repetto et al (2003)). 
No entanto, os cuidados permanentes que os doentes idosos com cancro 
necessitam, implicam desafios importantes para o cuidador e possíveis consequências 
para a sua família (Chen et al (2004)). Alguns problemas associados ao cuidador 
prendem-se com o facto de muitas vezes, o cuidador ser a esposa, também idosa com os 
seus próprios problemas de saúde, ou uma filha casada que também tem que cuidar da 
sua família em simultâneo (Balducci and Extermann (2000)). 
Stommel e Given and Given realizaram um estudo que evidenciava os efeitos do 
papel do cuidador no funcionamento da sua família. Assim, este dispende de cerca de 
4,7 horas/dia, em média, a prestar cuidados ao doente idoso. Este estudo chegou 
também à conclusão que no momento da morte do doente idoso com cancro, em 40% 
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dos casos um membro da família tinha-se despedido ou feito uma alteração major na sua 
vida (Chen et al (2004)). 
O “Zarit Burden Interview” (ZBI) é o instrumento mais usado para avaliar os 
cuidadores, nomeadamente a sua percepção sobre o seu papel e responsabilidades. 
Outro instrumento disponível é o “Caregiver Reaction Assessment” (CRA) (Chen et al 
(2004)).          
 A avaliação do suporte social pode também ser feita através de uma conversa 
informal com perguntas sobre a pessoa que presta ajuda e cuidados ao doente (Chen et 
al (2004)). 
Em doentes idosos com cancro, a avaliação dos aspectos sociais é essencial, 
tanto numa primeira fase, uma vez que auxilia no processo de escolha da estratégia de 
cuidados mais adequada para aquele doente, quanto numa fase final, quando se espera 
uma dependência progressiva funcional e psicológica por parte do doente idoso 
(Bernabei et al (2000)). 
 
4.3.7. Função Cognitiva 
 
Num estudo em doente idosos com cancro da mama, verificou-se que, 
aproximadamente 50% dos doentes apresentam um declínio da função cognitiva medida 
desde antes do início do tratamento com quimioterapia até 6 meses após a 
quimioterapia, mais pronunciada em doentes que tinham problemas cognitivos pré-
existentes (Extermann and Hurria (2007)). 
A disfunção cognitiva é comum entre os doentes idosos, e podem ocorrer na 
forma de distúrbios da consciência ou linguagem, delírio, desorientação, diminuição da 
memória e alterações na percepção (Bernabei et al (2000)). 
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Estes dados têm uma grande importância e implicação nos cuidados 
oncológicos, tanto a nível da percepção da etiologia da disfunção cognitiva (cancro vs 
condição pré-existente) bem como no impacto da própria disfunção a nível do doente 
permitindo ajuizar melhor sobre os riscos e benefícios da terapêutica do cancro, 
conjugar com um plano de tratamento e reconhecer os sinais de toxicidade alarmantes 
que necessitam de uma maior atenção médica (Extermann and Hurria (2007)). 
O potencial efeito da terapêutica do cancro na função cognitiva tem implicações 
importantes na sobrevivência, que podem influenciar a vontade do doente se submeter à 
terapêutica específica (Extermann and Hurria (2007)). 
Numa sondagem a doentes num estado de doença avançado, 88,8% dos doentes 
afirmaram que não escolheriam um determinado tratamento se soubessem que apesar de 
sobreviverem teriam uma diminuição severa da função cognitiva (Extermann and Hurria 
(2007)). 
Estudos mostraram que a função cognitiva influencia o diagnóstico e tratamento 
dos doentes idosos com cancro. Gorin et al descobriu que doentes com a Doença de 
Alzheimer eram mais prováveis de serem diagnosticados num estádio mais tardio do 
cancro da mama e menos prováveis de receber cirurgia, quimioterapia e radioterapia 
(Extermann and Hurria (2007)). 
Mais estudos são necessários para avaliar o impacto da diminuição da função 
cognitiva no diagnóstico, escolha e toxicidade do tratamento e risco de declínio 
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A demência caracteriza-se como sendo uma perda das capacidades cognitivas 
insidiosa e progressiva, incluindo uma ou mais funções de memória, juízo, fluência de 
linguagem e capacidade de resolução de problemas (Rodin and Mohile (2007)). 
Aproximadamente 6% a 10% da população de 65 anos apresenta alguma forma 
de demência e a prevalência aumenta para os 25% a 48% na população com mais de 80 
anos (Rodin and Mohile (2007)). 
A demência está associada a uma diminuição da esperança de vida do doente, 
(Monfardini and Balducci (1999); Balducci and Extermann (2000); Balducci and Beghe 
(2000); Rodin and Mohile (2007)) quer esteja sozinha ou se encontre associada a outras 
morbilidades, (Rodin and Mohile (2007)) e indica a necessidade de um cuidador 
(Bernabei et al (2000)). Pode ser agravada pela quimioterapia citotóxica e encontra-se 
associada a menor tolerância ao tratamento anti-neoplásico (Balducci and Extermann 
(2000)) podendo também reduzir a compreensão e motivação para o tratamento 
(Monfardini and Balducci (1999)). 
Pode ser avaliada com base em várias escalas, tais como “Blessed Dementia 
Memory” (Rodin and Mohile (2007)), o “Folstein Mini-Mental State Examination” 
(MMSE), (Bernabei et al (2000); Chen et al (2004); Rodin and Mohile (2007)) o “Mini-
Cog” (Rodin and Mohile (2007)), o “Short Portable Mental Status Questionnaire” 
(SPMSQ) (Bernabei et al (2000); Chen et al (2004); Rodin and Mohile (2007)), o “Time 
and Change Test”, (Chen et al (2004)) o “Clock Drawing Test”, (Chen et al (2004)) o 
“Global Deterioration Scale” (Bernabei et al (2000)) e o “Homogeneous Scale of 
Cognitive Impairment” (Bernabei et al (2000)). Apesar de uma baixa pontuação nestes 
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teste não ser suficiente para fazer o diagnóstico de demência, estes são usados como 
testes de seriação (Bernabei et al (2000); Chen et al (2004)). 
O MMSE é uma das ferramentas mais frequentemente utilizadas para avaliação 
da função cognitiva (Balducci and Extermann (2000); Bernabei et al (2000); Chen et al 
(2004)). É fácil de ser administrado demorando menos de dez minutos quando 
efectuado por um profissional treinado (Balducci and Beghe (2000)). No entanto, 
apresenta algumas limitações dado que é largamente influenciado pelo nível de 
educação e sócio-económico dos doentes (Chen et al (2004)) e apresenta uma 
sensibilidade limitada para estádios iniciais da demência (Balducci and Beghe (2000); 
Chen et al (2004)).  
No Lee Moffit Cancer Center está a ser criada a “Dementia Rating Scale” 
(DRS), uma alternativa ao MMSE. A DRS é mais sensível para estádios iniciais da 




O delírio deve ser considerado quando há uma alteração ao nível da função 
cognitiva ou do comportamento (Chen et al (2004)) e caracteriza-se como sendo um 
distúrbio agudo de atenção que é marcado por apresentar flutuações ao longo do dia 
(Rodin and Mohile (2007)). Normalmente o discurso é incoerente e caótico (Rodin and 
Mohile (2007)). 
Em vários estudos foi demonstrado que o delírio, no que diz respeito à 
sobrevivência em doentes hospitalizados, constitui um factor de mau prognóstico 
(Rodin and Mohile (2007)). 
A avaliação pode ser feita através do “Confusion Assessment Method” (CAM), 
sendo um teste de fácil execução e pode ser realizado por qualquer médico. O CAM tem 
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vindo a ser largamente usado e foi validado como instrumento de avaliação do delírio 
(Chen et al (2004)). 
Apesar do delírio ser pouco falado na oncologia, sabe-se que uma combinação 
de drogas, febre, sepsis, anemia, fadiga, dor e desequilíbrios hidro-electrolíticos fazem 
dele uma ocorrência frequente (Rodin and Mohile (2007)). 
 
 
4.3.8. Avaliação Psicológica - Depressão 
 
Apesar de pouco reconhecida pelos oncologistas, tem vindo a ser associada a 
uma sobrevivência curta (Monfardini and Balducci (1999); Balducci and Extermann 
(2000); Rodin and Mohile (2007)). A depressão pode reduzir a motivação para 
receber tratamento (Monfardini and Balducci (1999); Balducci and Extermann 
(2000); Vries et al (2007)) e pode ser revertida por tratamento farmacológico na 
maioria dos casos (Balducci and Extermann (2000); Balducci and Beghe (2000)). 
Nos doentes idosos com cancro é particularmente importante fazer o despiste 
da depressão, dado que para além da conotação negativa do próprio diagnóstico de 
cancro como o peso excessivo do tratamento anti-neoplásico levam muitas vezes a 
sintomas depressivos por parte destes (Chen et al (2004)). Os sintomas depressivos 
associam-se frequentemente a declínio físico (Chen et al (2004)) e perda de peso 
(Bernabei et al (2000); Chen et al (2004)). A depressão está associada a um aumento 
da concentração no fluido cérebro-espinhal de um factor de libertação da 
corticotropina, um potente agente anoréctico. Essas complicações podem 
comprometer as respostas ao tratamento do cancro (Chen et al (2004)).  
  Assim, uma correcta avaliação do humor e comportamento é mandatória 
de forma a apurar correctamente o impacto do tratamento anti-neoplásico na 
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qualidade de vida dos doentes e assim tomar de forma mais conscienciosa a decisão 
de continuar ou não o tratamento (Bernabei et al (2000)). Assim, o despiste da 
depressão deve ser incluído na CGA (Bernabei et al (2000)). 
Na avaliação da depressão, podem ser usadas a “Beck Depression Scale”, a 
“Geriatric Depression Scale” (GDS), (Bernabei et al (2000), Rodin and Mohile 
(2007)) a “Hamilton Rating Scale” e a “Center for Epidemiologic Studies – 
Depression Scale” (CES-D) (Bernabei et al (2000)). 
Balducci e Beghe defendem que o uso da GDS diagnostica a depressão em 
mais de 20% dos doentes idosos com cancro e em mais de metade desses doentes 
não seria detectada se não se tivesse usado a GDS (Balducci and Beghe (2000); 
Bernabei et al (2000); Chen et al (2004)).  
No entanto, são necessários mais estudos para avaliar o impacto isolado da 
depressão (Extermann and Hurria (2007)). 
 
4.4. Indicação para aplicação da Avaliação Geriátrica Compreensiva e suas 
Limitações 
 
Nem todos os doentes idosos com cancro devem ser submetidos a uma avaliação 
como a CGA (Rodin and Mohile (2007)), no entanto, ainda não existem procedimentos 
bem definidos para os oncologistas seleccionarem os doentes que realmente 
beneficiarão com este tipo de avaliação, nem tão pouco existe informação sobre a 
melhor forma de interpretar os resultados que se obtêm após a utilização deste tipo de 
abordagem (Chen et al (2004); Rodin and Mohile (2007)). 
 Um dos aspectos que dificulta a implementação da CGA na prática clínica diária 
é o tempo que se despende a realizar este tipo de avaliação (Monfardini and Balducci 
(1999), Extermann (2002); Chen et al (2004); Terret (2004); Carrera et al (2005); 
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Overcash et al (2005); Overcash et al (2006); White and Cohen (2008)). A CGA pode 
demorar mais de 30 minutos e terá que ser executada por profissionais treinados 
(Ingram et al (2002)). Assim, a exequibilidade da CGA na já ocupada prática clínica 
diária é questionável (Terret (2004); Extermann and Hurria (2007); Rodin and Mohile 
(2007)). Para além deste facto, um longo questionário poderá tornar-se muito cansativo 
para os doentes com várias co-morbilidades e/ou a receberem tratamento anti-
neoplásico (Overcash et al (2005)).        
 Na tentativa de evitar o abandono da CGA, foram desenvolvidos instrumentos 
simplificados, que conjugam questões como o tempo e a eficácia, e que têm por 
objectivo fazer uma pré-seriação dos doentes que mais irão beneficiar de uma avaliação 
mais aprofundada com a versão completa da CGA. Assim, estes instrumentos vão 
ajudar o clínico a seleccionar os doentes que deverão ser submetidos à CGA 
(Extermann (2002); Chen et al (2004); Terret (2004); Overcash et al (2005); Overcash 
et al (2006); Mohile et al (2007); Extermann and Hurria (2007); Rodin and Mohile 
(2007)). Normalmente, demoram entre 5 a 15 minutos a serem executados (Chen et al 
(2004)).         
 Segundo Overcash et al, todos os doentes com mais de 70 anos deveriam ser 
seriados antes de serem sujeitos ao tratamento e até mesmo antes de realizarem 
estadiamento invasivo (Rodin and Mohile (2007)).      
 As recomendações da NCCN sugerem que os critérios de Fried para a 
fragilidade (Chen et al (2004); Rodin and Mohile (2007)) ou o “ Vulnerable Elderls 
Survey-13” (VES-13) (Mohile et al (2007); Rodin and Mohile (2007)) podem ser 
usados como forma de seriação dos doentes que beneficiam ao serem submetidos à 
CGA (Chen et al (2004); Rodin and Mohile (2007)).     
 No entanto, ainda não há um consenso formal na definição de fragilidade 
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(Balducci and Beghe (2000); Zagonel (2001); Repetto et al (2002); Mohile et al (2007); 
Maas et al (2007)).          
 Fried and Waltson defendem que, o conceito de fragilidade abrange problemas 
como quedas, susceptibilidade a doenças, morbilidades, dependência, 
institucionalização e morte (Repetto et al (2002); Repetto et al (2003)). Por sua vez, 
Rockwood et al, definem idoso frágil como aquele que depende de outros para realizar 
as suas actividades do dia-a-dia ou aquele que apresenta um maior risco de se tornar 
dependente (Bernabei et al (2000); Repetto et al (2002); Repetto et al (2003)). Campbell 
et al definem fragilidade como o declínio das reservas nos sistemas de órgãos que 
coloca a pessoa frágil em risco para grandes debilidades ou morte (Bernabei et al 
(2000)).          
 Os critérios clínicos propostos por Balducci e Extermann para identificar 
doentes idosos frágeis incluem a presença de pelo menos um dos seguintes aspectos: 
idade ≥ 85 anos, dependência em ≥ 1 actividade do dia-a-dia, presença de ≥ 3 co-
morbilidades e a presença de ≥ 1 síndrome geriátrico (por exemplo demência, 
incontinência ou queda) (Monfardini and Balducci (1999); Mohile et al (2007); White 
and Cohen (2008)).        
 Existem vários índices/escalas que medem o grau de fragilidade de um doente, 
como por exemplo, “Clinical Criteria by Fried”, “ Edmonton Frailty Scale”, “Groningen 
Frailty Indicator”, entre outras. Também o “Vulnerable Elders Survey – 13” pode ser 
visto como um índice de despiste de fragilidade (Maas et al (2007)).   
 Apesar de não haver uma definição formal aceite, todos concordam que a 
fragilidade inclui uma combinação de factores que influencia o estado fisiológico dos 
idosos e leva a uma diminuição das suas reservas. Como consequência, o mínimo stress 
que o indivíduo sofra pode ser suficiente para levar à ocorrência de efeitos adversos, 
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(Balducci and Beghe (2000); Zagonel (2001); Repetto et al (2002); Carrera et al (2005); 
Mohile et al (2007); Maas et al (2007)) não sendo assim, este candidato a um tratamento 
de prolongamento da vida agressivo. Isto não significa que as pessoas frágeis têm uma 
esperança de vida negligenciável e não devam ser tratadas. Várias intervenções como 
quimioterapia citotóxica menos agressiva podem proporcionar um tratamento paliativo 
aceitável (Balducci and Beghe (2000)).       
 O VES-13 é um questionário de auto-preenchimento que inclui uma pergunta 
para a idade e doze itens que avaliam a percepção do seu estado de saúde, a capacidade 
funcional e o estado físico. Uma pontuação igual ou superior a três identifica doentes 
vulneráveis, tendo este grupo, um risco de declínio funcional ou morte quatro vezes 
superior durante dois anos, quando comparados com os idosos com uma pontuação 
inferior a três. Pontuações mais altas significam aumento do risco de declínio funcional 
e/ou morte (Mohile et al (2007); Rodin and Mohile (2007)). Em média, o VES-13 
demora menos de cinco minutos a ser efectuado (Mohile et al (2007)).   
 O VES-13 encontra-se incluído nas recomendações da NCCN para idosos, e tem 
vindo a ser utilizado na oncologia como auxiliar na selecção dos doentes, estratificação 
do risco e avaliação da toxicidade (Mohile et al (2007); Rodin and Mohile (2007)). 
Mohile et al (2007) realizaram um estudo em doentes com idade igual ou superior a 70 
anos e diagnóstico de carcinoma da próstata a receber tratamento hormonal. Os doentes 
efectuaram o VES-13 e a CGA e repetiram o VES-13 um mês depois. Os testes de 
performance física e avaliação cognitiva foram efectuados por um assistente. 50% dos 
doentes desta amostra foram identificados como vulneráveis através do VES-13 
(pontuação ≥ 3) e 60% dos doentes apresentaram debilidades em dois ou mais testes 
individuais da CGA. Assim, neste estudo o VES-13 demonstrou ser preditivo para 
identificar doentes vulneráveis quando comparado à CGA e demonstrou ser praticável 
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na prática clínica.         
 Um outro instrumento que pode ser usado na pré-seriação dos doentes é a 
Avaliação Geriátrica Compreensiva Abreviada (aCGA). A cCGA, inclui um total de 
quinze itens, sendo quatro relativos à “Geriatric Depression Scale” (GDS), quatro 
relativos ao “Mini-Mental State Examination” (MMSE), três relativos às “Activities of 
the Daily Life” (ADLs) e quatro relativos às “Instrumental Activities of the Daily Life” 
(IADLs) podendo ser efectuada em apenas cinco minutos (Overcash et al (2005); 
Overcash et al (2006)). Num estudo realizado por Overcash e seus colegas (2005), este 
demonstrou que ao avaliar de 100 doentes, enquanto que através da CGA demoraria 50 
horas, se for usada a aCGA, e sendo realizada uma avaliação completa pela CGA aos 
doentes que apresentam debilidades, esta demoraria apenas 18 horas e 20 minutos. 
 Outros instrumentos de pré-seriação dos doentes idosos descritos na literatura 
são o Multidimensional Assessment for Cancer in the Elderly (MACE), desenvolvido 
por Monfardini (Monfardini and Balducci (1999); Chen et al (2004)), e o Minimum 
Data Set (MDS) (Monfardini and Balducci (1999); Extermann et al (2005)).  
 Sendo assim, a introdução da CGA é provavelmente mais apropriada e eficaz se 
obedecer a alguns passos. Em primeiro lugar, todos os idosos devem ser triados para a 
existência ou não de fragilidade ou vulnerabilidade. A ferramenta de despiste deve ser 
muito efectiva na identificação de doentes frágeis de forma a prevenir sub-tratamento 
dos doentes deste grupo. De seguida, o idoso considerado frágil ou vulnerável deve 
receber avaliação geriátrica multidisciplinar. Este segundo passo consome muito menos 
tempo e menos mão-de-obra do que se o CGA fosse usado em todos os doentes idosos 
com cancro (Maas et al (2007)). 
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 Actualmente, assiste-se a um crescente envelhecimento da população e, 
consequentemente, a um aumento da incidência do cancro nos indivíduos mais idosos. 
Esta situação deve-se seguramente ao aumento da longevidade acompanhado pela 
própria senescência e apoptose celular mas, poderá em certa medida estar relacionada 
também com a crescente preocupação e procura de cuidados de saúde por parte da 
população em geral, nomeadamente os indivíduos com mais de 65 anos, à melhoria dos 
meios de diagnóstico ao dispor dos médicos, bem como ao papel preponderante dos 
médicos de família no contacto mais próximo junto das populações.   
 A relação entre o cancro e o envelhecimento tem vindo a despertar um grande 
interesse na comunidade científica nos últimos tempos. Por um lado, os fenótipos dos 
organismos com defeitos em certos genes de reparação do DNA sugerem que, alguns 
mecanismos supressores tumorais, nomeadamente os que estão envolvidos na 
manutenção do genoma, promovem a longevidade. Por outro lado, o antagonismo 
pleiotropico que alguns mecanismos supressores tumorais apresentam, tornam difícil, se 
não impossível, estimular estes mecanismos sem que se acelere o processo de 
envelhecimento, e vice-versa. No entanto, mais investigações nesta área são necessárias 
para clarificar e explicar os mecanismos subjacentes ao envelhecimento e ao cancro, 
para que se formulem estratégias eficazes no tratamento do cancro, e se conheça o seu 
efeito no processo de envelhecimento.       
 O envelhecimento progressivo da população, a que nos encontramos a assistir, 
tem implicações, não só ao nível sócio-económico, como também ao nível da saúde e 
bem-estar, nomeadamente dos cuidados que são prestados a estes doentes. Cada vez 
mais, são necessárias intervenções direccionadas e individualizadas que tirem o máximo 
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de benefício do tratamento e que tenham por base a natureza multidimensional do 
envelhecimento. A Avaliação Geriátrica Compreensiva vem assim preencher todos estes 
requisitos e tem vindo a ser adoptada a nível da oncologia. No entanto, apesar de ter 
sido demonstrada a praticabilidade da CGA na oncologia, a sua adopção como 
instrumento standart dos cuidados de saúde tem sido lenta dado que para além de 
implicar o envolvimento de uma equipa multidisciplinar especializada, o que não é 
possível em todos os hospitais, a prática clínica diária já por si atarefada, dificulta o 
processamento de um instrumento de avaliação tão extenso.    
 Assim, seria interessante a adopção da CGA a nível da oncologia, no entanto, 
com recurso a instrumentos de pré-seriação dos doentes que permitam de uma forma 
segura e breve identificar os doentes que devem ser sujeitos a uma avaliação mais 
exaustiva.          
 Seria ainda interessante a realização de mais estudos que incluam a utilização da 
CGA ao nível da oncologia e a criação de uma escala standart da CGA como forma de 
uniformizar e optimizar critérios.        
 Independentemente da metodologia adoptada para avaliação do idoso e do idoso 
com cancro, é fundamental o conhecimento dos processos fisiopatológicos 
eventualmente subjacentes ao aparecimento do cancro no idoso e a compreensão de que 
o investimento na avaliação global, no suporte do idoso frágil, no diagnóstico precoce e 
na terapêutica adequada irão contribuir para uma qualidade de vida e um melhor 
prognóstico mesmo nos casos de doença muito grave.     
 No futuro e com investigações mais aprofundadas poderá ser possível a 
prevenção e redução da incidência destas doenças no idoso.      
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